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PREFACE 


. i 


Le  Manuel  des  maladies  des  reins  et  des  capsules  surrenales 
constitue  le  premier  volume  d’une  serie  de  Manuels  que  nous 
ferons  paraitre.  Chacun  d’eux  traitera  les  maladies  d’un 
organe  ou  d’un  appareil  : nous  comptons  ainsi  etudier  succes- 
sivement  la  pathologie  sp6ciale  a chaque  systeme  organique. 

Ce  mode  de  publication  nous  a paru  repondre  aux  besoins 
actuels,  mieux  que  ne  le  feraitun  nouveau  traite  de  medecine, 
forcement  analogue  a ceux  qui  existent  deja  et  qui  remplissent 
parfaitement  le  but  qu’ils  se  sent  propose.  A notre  epoque,  la 
science  medicale  est  devenue  trop  vaste  pour  que  le  medecin 
puisse  connaitre,  par  le  detail,  toutes  ses  parties  constituantes, 
aussi  le  besoin  de  la  specialisation  se  fait-il  de  plus  en  plus 
sentir. 

Chacun  de  ces  Manuels  repondra  a cette  necessite  de  la 
specialisation,  d’autant  plus  que,  pour  leur  redaction,  nous 
nous  sommes  assures  de  la  collaboration  d’auteurs  ayant  ctudie 
trbs  particulibrement  les  maladies  qu’ils  decriront. 

Mais  si  nous  tenons  a ce  que  chaque  Manuel  soil  tout  a fait 
indcpendant  de  celui  qui  le  prbcbde  et  de  celui  qui  le  suit, 
nous  ferons  cependant  quo  lour  reunion  constituera  un  ensem- 
ble homogbne  dans  lequol  le  mcdeciii  pourra  trouvor  un 
expose  detaillb  des  maladies  mbdicalos. 


VI 


PREFACE. 


G’est  pour  accomplir  la  seconde  partie  do  cc  programme  qu  il 
nous  a paru  indispensable  qu’il  y ait  une  direction  scientifique 
generate  qui,  seule,  pouvait  assurer  a I’ensemble  de  nos 
Manuels  I’unite  de  vue  necessaire  a ce  genre  de  publications. 


G.-M.  Debove,  Gh.  Achard,  J.  Gastaigne. 
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MALADIES  DES  REINS 


PREMIERE  PARTIE 

STRUCTURE  — FONCTIONS  — SEMEIOLOGIE  GENERALE 


L'6tucle  (les  maladies  d’lin  organe  doit,  pour  etre  scientifique,  s'ap- 
puyer  siir  la  connaissance  precise  de  la  structure  et  des  i'onctions  de 
cet  organe  a I’etat  pliysiologique.  C'est  la  une  notion  generate  appli- 
cable ii  tout  systeme  organiqiie,  mais  encore  plus  necessaire  a mettre 
en  pratique  (piand  il  s'agit  de  la  patliologie  reiiale. 

C’est  (pi’en  elVet  le  fonclionuement  des  reins,  beaucoup  mieux  que 
celui  de  toiite  autre  glande,  pent  etre  I'acilement  appr6cie  en  clinique, 
par  I'exainen  des  urines  et  par  toute  une  serie  de  proc6d6s,  dontle  priu- 
cipc  est  base  sur  la  connaissance  des  I'onctions  des  reins  a I’etat  normal. 

L'expose  de  ces  m6tbodes  d’exploration  rcnale  et  des  donnees  pbysio- 
logifpics  doiit  elles  decoulent  doit  done,  logi(|uement,  precculer  la 
description  des  maladies  des  reins,  au  cours  de  laquelle  nous  devrons, 
a ebaque  instant,  I'aire  I’aiiplication  de  ces  notions. 

Notre  intention,  dans  ce  cha))itrc  pr61iminaire,  n’est  pas  cependant 
de  detainer  I’ensemble  des  travaux  (jui  ont  etc  I’aits  sur  le  fonction- 
nement  des  reins,  mais  plutot  d’exposer  les  notions  (jui  interessent 
Dkbove,  Aciiaiii)  oI.  Castaigne.  — Maladies  des  reins.  1 
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particdierement  le  meclccin,  cn  Im  pennellaat  de  mie„x  comprcn.lre 
les  clifTerents  etats  pathologiques. 

Celte  etude,  qui  sei'.ira,  pour  ainsi  dire,  d'introduct.on  a la  palho- 
logie  renale,  comprendra  done  trois  chapitres  prmcipaux  . 

1“  La  structure  et  la  physiologie  du  rein  normal ; 

2“  L’examen  clinique  des  urines , 

3“  L’dtude  clinique  des  fonctions  r6nales. 

J.  Castaigne. 


C11AP1TUI<:  PRE.MIEU 


STRUCTURE  ET  PHYSIOLOGIE  DES  REINS 

I.  STRUCTURE.  — Le  rein  est  forme  par  un  grand  nombre  de 
tubes  uriniferes  dont  I’analyse  bistologicjue  permet  seule  de  lecons- 
tituer  le  trajet,  car  ces  tubes  intimeinent  unis  entre  eux  ne  peuvent 
etre  isoles. 

MACROSCOPIQUEMENT,  on  pent  deja  se  faire  une  idee  de  la  struc- 
ture de  I'organe.  Une  coupe  longitudinale  passant  exactement  par  le 
bile  pei’inet  tout  d'abord  de  differencier  : 

1°  La  substance  m6dullaire.  — On  distingue  dans  celle-ci  des 
portions  rosees,  lisses,  triangulaires  a base  peripberique. 

Ce  sont  les  pyramides  de  Malpighi  dont  le  sommet  on  papille  vient 
s'ouvrir  dans  les  calices.  Elies  sont  constituees  par  le  faisceau  des  tubes 
collecteurs  de  Bellini. 

Entre  cbaque  pyramide  de  Malpighi,  la  substance  corticate  s'engage 
sous  la  forme  d'un  coin  pour  former  les  colonnes  de  Bertin. 

2°  La  substance  corticate.  — Cbaque  pyramide  de  Malpighi  en- 
voie  a I’interieur  de  la  substance  corticate  une  serie  de  fascicules 
penetrant  droits  comme  des  rayons  jusqu’au  voisinage  de  la  capsule 
fibreuse ; ce  sont  les  pyraviides  de  Fevrein.  L’espace  laisse  libre  entre 
celles-ci  a recu  le  nom  de  labyrinlhe.  Le  labyrinthe,  comme  les  co- 
lonnes  de  Bertin,  du  reste,  est  forme  par  I’amoncellement  des  t\ibes 
contourn6s  et  des  corpuscules  do  Malpighi. 

Ell  examinant  a jour  frisant  une  coupe  fraiche  de  rein,  on  voit 
clia([iie  corpuscule  « briber  comme  un  petit  grain  de  sable  fin  » 
(Renaut). 

Siir  tout  le  poiirtour  du  rein  regne  la  capsule  fibreuse. 

MICROSCOPIQUEMENT,  uoiis  (levrons  etiidier  la  portion  glandiilaire 
du  rein,  la  dis|)ositioii  de  son  lissii  coiijonctif,  sa  vascularisatioii. 

['‘Portion  glandulaire.  — L'elude  hisl.oloyiqiie  de  la  portion  glaii- 
dulaire  du  rein  est  Ires  complexe,  car  les  voies  parcourues  par  I’lirine 
de|)iiis  le  glomcrule  jiisiprau  bassinet  sont  multiples.  On  pent  lout 
d'abord  dilVcreiicier  un  systeme  secreleiir  on  glomcrulo-radial  (lle- 
naiit),  et  un  systcioQ  excrcteiir  constitiic  par  les  tubes  collecteurs. 
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A Systeme  secreteur.  — Le  systeme  secretem  , 

V.  ,.e  corpuscle  de  Malpighi ; II.  Le  t„he  “ 

Heule;  IV.  Les  tubes  iutercalaires  de  el 

Chaque  rayon  medullaire  provenant  de  I" 
content  dans  la  substance  cort.cale  est  I f 

..„,o.radiaux  plus  ou  Jl^dc  Irajets  glo- 

S*-iaTaux  branches  sur  un  seul  ,, 

une  capsule,  et  uu  1>  „„  une  arlire  affirmie 

a.  Au  niveau  du  po/e  rnsciimn  helicine 

formee  par  un  endothelium  continu  rannee,  nne  artere 

continue  de  fibres  musculaires  l.sses  e mus- 

:rrco:r;e:“rbi”::e:u^:po^ 

histologique  capillaire,  c'est  ''p,.;,  ,„,,„es 

b.  Le  ri.mu  ad,nirable  ou  des  arcades 

seanx  artericls,  se  presente  sous  a on  ‘ , .p^pg  igg  capillaires 

superposees  plus  ou  moms  ,1,  p„e  sh  uelure 

enibryonuaire  (Renaut  par  une  lame 

tlielial  sur  leur  paioi,  lU  - cpmes  cles  noyaiix.  Dans 

de  protoplasma  granuleux  dans  laquelle  ' ^ ee„„,es 

‘""™'"%rtir?:sfSs“  :r::.e:^  et  e,«reute.  ces 

dessin  endothelial.  -nx  me  pm-miscules  de  Malpighi ; 

7*“:\ni,fr::Tdi  r et— ^ 

l^du  c,;:::cui:r;o?:  se  'contmuer  avec  le  lube  contourne. 

™Ln:\";  mn-de  sans  structure,  qui  coustituera  plus  loin  la 

VM^  frit  clrpraveVle  parenchyine  renal  dontelle  est  separee  par  une 
T cell  lies  CO, lioncUveslRenautl.  Cost  de  celle  ronuaho,,  con- 
rangee  J .p  provienneut,  ,lans  les  inllammal.ons  ch,-om- 

jonct.xe  l«‘  ‘I'ly  p |,^g,p„,tiplesdo,,t  pa, ail  alors  formee  la  capsule. 
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face  clu  glomemle  ct  qul  resulle  tie  la  transformation  tie  repitlidliiim 
tin  col  till  corpnscule. 

La  cavite  tie  la  capsule  se  presente  normalement  sous  la  forme 
semi-limaire  et  parait  vide. 

d.  Le  pole  tubulaire  on  col  tin  corpuscnle  tie  Malpighi  presente  a 
tlilferencier  : 

Une  portion  retrecie  on  col  proprement  dit,  et  une  portion  droite 
qui,  apres  un  court  trajet,  se  continue  a plein  canal  avec  le  tube  con- 
tourne.  Dans  cette  portion  droite,  la  lumiere  est  circulaire,  bordee  par 
un  rang  tie  cellules  prismatiques  montrant  dans  leur  zone  infra- 
nucleaire  la  striation  de  Heidenbain. 

11.  Tubes  CONTOL’RNES.  — Les  tubes  contournes  tlu  rein  ou  tubuli  con- 
torti  se  courbent  et  se  recourbent  tie  mille  manieres,  s'emmMant  tie 
facon  inextricable.  C’est  par  excellence  I’element  noble  tin  rein.  11s 
sonttres  difficiles  a fixer,  et  se  lesent  tres  rapidement  apres  la  mort 
(Castaigne  et  Rathery).  Fixes  suivant  la  methode  tie  Sauer  et  colores 
par  riiematoxyline  ferrique  et  la  fucbsine  acitle,  ils  presentent  a 
tlilferencier  : 

a.  Une  membrane  vilree  intensement  coloree  en  rouge,  continue 
et  sans  structure. 

b.  La  cellule  proprement  elite  teintee  en  violet  noir.La  coupe  trans- 
versale  d’un  tube  contourne  normal  montre  qu’il  n’existe  qu’une 
seule  rangee  de  cellules  plus  bautes  que  larges  dont  il  est  impossible 
de  dilferencier  les  limites  cellulaires  laterales. 

Cliaque  cellule  comprend  : 

Une  region  moyenne  occupee  par  le  noyau  spherique  parfois  lege- 
rement  echancre ; 

Une  region  sous-nucleaire  ou  basale  presentant  une  striation  longi- 
tudinale  fbatonnets  de  Heidenbain); 

Une  region  sus-nucleaire  formee  par  un  protoplasma  granuleux  dans 
leipiel  il  est  impossible,  chez  fhomme,  tie  tlilferencier  des  batonnets. 

c.  La  bordure  en  brosse^  coloree  en  rouge  intense,  est  formee  tie  cils 
triis  fins  et  toujours  nettement  isolables  sur  tie  bonnes  preparations. 
Cette  bordure  en  brosse  constitue  un  revetement  continu  a tons  les 
tubes  contournes  (Castaigne  et  Rathery).  Elle  s’altere  tr^s  facilement 
apres  la  mort  et  par  les  melbotles  tie  fixation  ortlinaircs;  c’est,  par 
centre,  une  des  parties  les  plus  resistantes  tlu  tube  contourne  vis-a-vis 
des  agents  toxiques  ou  microbiens.  Son  etude,  negligee  par  les  anatomo- 
patbologistes,  a cte  reprise  recemment  (Castaigne  et  Rathery) ; elle 
semble  joiier  un  role  important  dans  la  patbologie  renale. 

Cette  bordure  est  limitee  tlu  cote  tie  la  cellule  par  une  rangee  de 
petits  grains  Ires  fins,  colores  en  rouge  intense,  et  formant  une  ligne 
pointillee  au  niveau  du  ptMe  libre  des  cellules. 
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d.  La  lumiere  du  tu])e,  pins  on  moins  considerable,  doit  tonjours, 
dans  im  rein  normal,  ctre  libre  de  tout  element. 

Le  tube  contonrn6  du  rein,  6tant  Pelement  noble  par  excellence  de 
Forgane,  presente  des  variations  de  structure  en  rapport  avec  les  dil- 
ierentes  phases  de  secretion.  Certains  auteurs,  avec  Duse,  admettaient 
que  la  bordure  en  brosse  disparaissait  a certaines  phases  de  la  secre- 
tion. Sauer,  Renaut,  Castaigne  et  Rathery  ont  montre  qu’elle  subsistait 
a toutes  les  phases,  et  il  semble  bien  aujourdTiui  queles  modifications 
d’aspect  consistent  surtoiit  dans  des  dilKrences  de  largeur  dans  la 
lumiere  du  tube  ; en  cas  de  secretion  maxima,  la  lumiere  est  large, 
les  cellules  basses  ; lors  de  la  phase  de  non-secretion,  les  cellules  son! 

liautes  et  la  lumiere  presque  stellaire. 

III.  Anse  de  Henle.  — L’anse  de  Ilenle,  qui  fait  suite  aux  tubes  con- 
tourn^s,  descend  droit  dans  la  substance  corticale,  s'engage  plus  ou 
moins  loin  dans  la  pyramide  de  Malpighi,  y forme  une  boucle  et  le- 
monte  dans  la  substance  corticale  pour  se  continuer  avec  les  tubes 
intercalaires  de  Ludwig. 

Cette  anse  de  Ilenle  est  done  engag6e  en  plein  tissu . conjonctil 
(pyramide  de  Malpighi),  tandis  qu’en  amont  et  en  aval  les  espaces 
intertubulaires  sont  occup6s  paries  capillaires  sanguins  exclusivement, 
comme  nous  le  verrons  plus  loin. 

a.  La  6ranc/ierfescmrfan^e  presente  une  lumiere  qui  devient  progres- 
sivement  de  plus  en  plus  6troite.  Au  voisinage  de  la  boucle  qui  lui  appar- 
tient  en  propre,  elle  est  aussi  etroite  que  celle  des  plus  petits  capillaires. 
L’6pithelium  qui  la  recouvre  est  forme  de  cellules  basses  endotheli- 
formes  dont  le  noyau  fait  relief  a la  surface. 

b.  La  boucle  est  revetue  par  Fi^pithelium  endotheliforme  precedent ; 

elle  fait  souvent  un  8 de  chiffre. 

c.  La  branche  ascendante  d6bute  par  un  ebangement  brusque  de  sa 
lumiere.  Son  calibre  augmente  lentement  jusqu’au  tube  intermediaire. 
Son  6pith61ium  est  form6  par  une  rangee  de  cellules  prismatiques 
bautes  et  Mroites  inclinees  les  lines  sur  les  autres  comme  les  tuites 
d’un  toit  dans  le  sens  de  Furine  (Renaut)  ; elles  sont  depourvues  de 
batonnets. 

L’epitbelium  de  Fanse  de  Henle  se  montre  tonjours  relativemeut 
respecte  dans  les  n6phrites  aigues  (Renaut,  Castaigne  et  Rathery) ; il 
r6pond  probablement  a une  forme  pen  active  de  F6pithclium  cHnulgent 
(Renaut). 

IV.  Les  TUBES  iNTEiiMi'DiAiuES  DE  Schweiger-Seidel  OU  iutci'calaires 
de  Ludwig  sont  contournes  comme  les  tubuli  conlorti  et  presentent 
des  rapports  intimes  et  immediats,  comme  ces  derniers,  avec  les  capil- 
laires. Leurs  cellules  dpitheliales  sont  a b:\tonnets,  mais  elles  sont 
inclinees  comme  les  tuiles  d’un  toit,  a la  facon  de  Fepitbelium  de  la 
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branche  large  dc  Ilenle ; enfin  elles  sont  beauconp  moins  vulnerables 
qiie  celles  des  tubuli  contort!. 

Ces  tubes  intercalaires  se  terminent  par  un  petit  col  etrangl6 
(jui,  s’aboucbant  dans  le  tube  collecteur,  a recu  le  nom  de  canal 
d’ union. 

B.  Sy Sterne  excreteur.  — Le  systeme  excreteiir  est  form6  par  trois 
segments  de  tubes  brandies  les  uns  sur  les  auLres,  et  devenant  de  plus 
en  plus  larges  au  fur  et  a mesure  qu’on  s’approche  de  la  terminal  son  du 
systeme  dans  la  cavite  du  bassinet. 

Le  premier  est  constitue  par  les  raijons  medullaires  constituant  la 
pyramide  deFerrein;  le  deuxieme  repond  aux  tubes  collecteurs  pro- 
prement  dits  ou  tubes  de  Bellini ; le  troisieme  enfin  est  le  canal  x>apil- 
laire. 

Toutes  ces  voies  d’ excretion  sont  revdues  par  un  epithefium  a type 
presque  uniforme:  cellules  cylindriques  claires  disposees  sur  une  seule 
rangee,  tres  resistantes  ; cet  epithelium  devient  de  plus  en  plus  haut  a 
mesure  que  la  lumiere  s’agrandit  et  qu’on  se  rapproche  du  canal 
papillaire. 

2“  Circulation  renale.  — A la  limite  de  la  substance  medullaire  et 
de  la  substance corticale,  arteres  et  veines  forment  une  serie  d’arcs  dont 
la  convexite  regarde  la  substance  corticale  et  y projette  les  vaisseaux 
interlobulaires,  tandis  que  la  concavitd  regarde  la  substance  medul- 
laire et  y envoie  les  arteres  droites. 

Les  arteres  interlobulaires  montent  droit  dans  la  substance  corticale, 
emettant  lateralement  les  branches  aff^rentes  du  glomdrule.  Celles-ci, 
apres  avoir  formd  le  bouquet  glomerulaire,  constituent  I’artere  eff6- 
rente  qui  se  change  bientot  en  un  simple  capillaire  arteriel  venant 
contribuer  a former  le  vaste  reseau  des  capillaires  intertubulaires. 
L’artere  interlobulaire,  parvenue  a la  capsule  du  rein,  se  resout  en  deux 
branches  glomerulaires  dont  les  glomerules  emettent  une  branche 
arterielle  elferente  qui  se  termine  par  un  reseau  de  capillaires  superfi- 
cicls  tributaire  des  dtoiles  de  Verheyen. 

Les  arteres  droites  descendent  dans  la  pyramide  de  Malpighi  en 
prenant  Taspect  d’une  « queue  de  cheval  » (Renaut)  et  se  resolvent  en 
de  grands  capillaires  a mailles  allongees  dans  le  sens  des  tubes  collec- 
teurs et  des  anses  de  Ilenle.  Les  arteres  droites  sont  remarquables  par 
le  peu  de  developpement  de  leur  coucbe  musculaire. 

Toutes  les  veines  du  parencbyme  renal  aboutissent  a la  convexite  de 
I’arc  veineux  situe  a la  base  de  la  pyramide  de  Malpighi  (veines  inter- 
lobulaires et  veines  droites).  Ces  veiues  presentent  des  anastomoses 
importantes  avec  les  veines  dc  la  circulation  generale,  notamment  par 
les  veines  sous-capsulaires  et  les  etoiles  de  Verheyen. 

Les  lympbatiques  ne  se  rencontrent  que  le  long  des  aiTbres  interlo- 
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bulaires  et  dans  la  papille;  ils  font  absolument  dSfaut  entre  les  tubes 
contoiirnes  (Renaut). 

3°  Tissu  conjonctif.  — Le  tissu  conjonctif  existe  dans  la  papille  et 
dans  la  tige  connective  centro-lobulaire  de  la  pyramide  de  berrein.  En 
suivant  les  vaisseaux  interlobnlaires,  ce  tissu  conjonctil  diffus  s 6tale 
a la  peripb^i’ie  du  lobule  et  embrasse  la  capsule  de  Malpighi.  Par 
contre,  dans  la  portion  moyenne  du  lobule  forme  par  les  tubes  con- 
tournes,  il  n’y  a pas  nornialenient  de  tissu  conjonctif  et  les  tubes  sont 
directement  en  rapport  avec  les  capillaires. 

11.  PHYSIOLOGIE  NORM  ALE.  — Le  rein,  en  tant  qu’organe  glan- 
dulaire,  presente  a etudier  deux  seci’etions  ; 

1“  Secretion  externe ; 

2“  Secretion  interne. 

1.  S6cr6tion  externe  du  rein.  — 1“  Nature  de  la  secretion. 

— La  secretion  externe  du  rein  est  representee  par  1 urine. 

Sans  entrer  dans  de  longs  details  sur  ce  licjuide  qui  sera  6tudie 
tout  au  long  plus  loin,  nous  nous  contenterons  d en  donner  ici  les 
caracteres  principaux. 

LTirine  est  un  liquide  jaune  clair,  de  couleur  variable  du  reste,  de 
densite  =1020,  de  reaction  acide  chez  Thonime  et  les  carnivores. 

La  quantite  d’urine  emise  dans  les  vingt-quatre  heures  par  un  adulte 
de  poids  moyen  est  de  1500  centimetres  cubes  chez  Tbomme,  un  peu 
moins  chez  la  femme. 

Le  nombre  des  corps  dontla  presence  a ete  signalee  dans  I’urine  est 
tres  grand.  Elle  renferme ; des  sels  mineraux  et  des  composes  orga- 
niques. 

l£  Composes  organiques.  — On  pent  les  ranger  en  trois  classes  : 

a.  Corps  azotes  : uri5e,  acide  urique,  creatinine,  acide  hippuriquc,  etc. ; des  pig- 
ments tels  que  I’urobiline  ct  rurochrome. 

b.  Corps  ternaires  : acides  oxalique,  glycuronique,  lactique,  etc. ; acides  gras. 

c.  Corps  aromatiques  : ethers  sulfuriques  du  phenol  el  du  paracresol,  etc. 

2»  Sels  mineraux.  — Les  sels  mineraux  ont  pour  acides  principaux  les  acides 
chlorhydrique,  phosphorique  et  sulfurique,  et  pour  bases  le  sodium,  la  potasse 
surtout. 

2“  Mecanisme  de  la  secretion  de  Turine.  — On  considere 
encore  aujourdTuii  le  rein  comme  un  filtre,  tout  en  admettant  qu’il 
est  done  de  proprietes  speciales.  Nous  verrons  cependant  que,  an 
moins  pour  certaines  substanees,  le  rein  agit  comme  une  veritable 
gland  e. 

A.  Le  RiiiN  EST  UN  FiETUE.  — Nous  uous  trouvons  iei  en  presence  de 
deux  theories  prinei  pales  : 
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I.  Thihrie  mecanique.  — Le  rein  doit  clre  assimile  a nn  fillre 
veritable. 

Liuhvig  adinettait  que  le  serum  liltrait  a travers  le  glomenile  avec 
Ions  les  elements  del’iirine  : eaii,  sels  et  maticres  extractives;  I’albu- 
mine  et  les  graisses  senles  ne  passeraientpas.  L’epithelium  canaliculaire 
serait  charge  de  concentrer  le  liqnide  transsiule,  la  resoi’ption  aqueuse 
se  laisant  par  les  lymphatiques  et  les  capillaires  qui  enveloppent  les 
tiibuli. 

La  theorie  de  Wittich  et  de  Kuss  se  rapproche  beaucoup  de  la  pre- 
cedente.  An  niveau  dii  glomerule,  filtverait  le  serum  sanguin  an  com- 
plet;  au  niveau  des  tubes  contournes  il  se  transformerait  en  urine,  par 
resorption  de  Talbumine  par  les  tubes  contournes. 

Ces  theories  s’appuient  sur  une  s6rie  de  constatations  experimen- 
tales  qui  montrent  bien  le  role  du  systeme  nerveux,  de  la  circulation, 
et  de  la  composition  du  sang  dans  la  secretion  urinaire.  Mais  ces  fac- 
teurs  n’agissent  pas  comme  cause  immediate  de  la  secretion ; ils 
influent  certainement  sur  elle,  mais  a la  facon  de  simples  agents 
secondaires. 

R6le  de  la  pression.  — II  y a un  rapport  Evident  entre  la  pression 
vasculaire  et  la  quantite  d’urine  secretee.  Quand  la  pression  arterielle 


generale  tombeau-dessous  de  30  a 40  millimetres  de  mercure  (compres- 
sion moderee  de  1 artere  renale),  I’urine  cesse  de  couler.  Quand  elle 
s’eleve,  cet  ecoulement  devient  plus  actif. 

Cependant,  apres  la  ligature  de  la  veine  renale,  alors  que  la  pression 
est  exageree  dans  les  capillaires  renaux,  la  secretion  s’abaisse  ou  se 
siipprime,  il  est  probable  que  la  repl(5tion  des  capillaires  qui  en  resulte 
agit  mecaniquement  en  comprimant  les  tubes. 

Itole  du  systhne  nerveux.  — Celui-ci  agit  indirectement  sur  la 
secietion  urinaire,  par  ses  vaso-moteurs  et  non  par  de  veritables  nerfs 
s6creteurs. 

La  section  des  splancbniques  cbez  le  cbien,  determinant  une  dilata- 
tion des  vaisseaux  du  rein,  augmente  la  secretion  urinaire. 

Si  on  excite  le  bulbe  rachidien  par  I’electricite  ou  I’aspbyxie,  on 
constate  une  diminution  ou  une  suppression  de  la  secretion  urinaire ; 
c est  que  cette  excitation  determine  une  constriction  intense  des  artferes 
du  rein.  Il  suffit  de  sectionner  prealablement  cbez  I'animal  les  nerfs 
renaux,  pour  provoquer  une  augmentation  de  la  secretion  urinaire, 
en  supprimant  ainsi  cette  vaso-constriction  locale. 

Il  est  classiquc  de  dire,  depuis  Claude  Bernard,  que  la  [)i(|uredu  qua- 
rieme  ventricule  en  un  point  determine  la  polyurie ; certains  pbysio- 

Opistes  cependant  ne  sont  pas  aussi  aflirmatifs  sur  les  resultats  de 
cette  pifpire. 

IhUt  du  liquide  sanguin.  — On  admet  depuis  longtemps  (|ue 
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presciue  ions  les  elements  de  I’urine  existent  prefonn6s  dans  le  sang 
(Gr6hant,  PawloR).  La  eomposition  de  ce  liquide  influera  one  neees- 

saivement  sur  la  composition  de  1 urine.  Ipc  rlinv* 

II  Theorie  du  fdlre  electif.  - L’6pith6linm  qm  tapisse  le  difk 

rents  segments  du  tube  urinilere  presente  une  structure  sp6cialepoi 
ehaeune  de  ces  parties.  II  semble  done  « priori  \ 

individualisation  anatomique  doive  eorrespondre  a une  specialisation 

fonctionnelle.  

Le  flllre  renal  nous  apparait  muni  <Ie  propnetes  spee.ales  . en 
temps  (Mie  filtration,  nous  allons  voir  qii'il  y a selection,  et  (les  oi. 

. le  .oil  de  rdpithelium  renal  ne  pent  plus  etre  eonsidere  eomme 

d'ordre  purement  pl„sk,ne  ..  On  pent  1^'mn  e 

dans  le  rein  un  segment  a revetenient  epithelial  fort  simp  e,  p 
ment  exerdteur,  charge  du  rdle  exclusiveme.it  mdean.que  [1)  deva- 
cuer  a.i  dehors  le  produit  sderdtii  (tubes  colleotem-s),  et  un  segment 
S(icrete..r  a structure  histologique  ties  delicate  et  ties  .lomplexe 
(anse  glomerulaire,  tube  contourne,  branebe  ascendante  de  1 anse 

de  Henle).  . , i • r „ 

Aux  dillerentes  portions  de  ce  systeme  s6creteur,  tubulaire  d nne 

part,  glomerulaire  d’autre  part,  sont  devolues  des  propnetes  et 
des  fonctions  dilTerentes.  Malbeureusement  il  est  tres  difficile  de 
faire  la  part  exacte  de  cette  specialisation  fonctionnelle.  Nous  allons 
voir  tout  d’abord  quelles  donnees  Texp^rimentation  a pu  fournir  et 
nous  indiquerons  ensuite  les  diverses  theories  qu’elles  out  permis 
d’etayer. 

Preuves  EXPERIME.NTALES.  — Le  rein  a le  pouvoir  d eliminei  non  seu- 
lement  lesd6cliets  ordinair.es  de  la  nutrition,  mais  encore  les  substances 
etrangeres  introduites  artiliciellement  dans  le  sang.  Ilsuffirait  done  de 

■recbercher  sur  des  coupes  bistologiques  le  siege  d’elimination  ou  de 

secretion  de  ces  divers  corps ; en  pratique,  cette  constatation  est  tres 
delicate. 

1“  Deckels  ordinaires  de  la  nutrition.  — Henle  a observe  le  pre- 
mier la  presence  de  cristaux  d’acide  urique  dans  les  reins  de  V Helix 
pomala.  Von  Witticb,  Meissner,  Zalesky  constaterent  qu'apres  la 
ligature  des  canaux  urinaires  cbez  les  oiseaux  I'acide  urique  s’accuinulc 
dans  les  tubes  contournes  et  pas  dans  le  glomdrule.  Lbiree,  a cause  de 
sa  grande  solubility,  ne  pent  pas  se  preter  a la  meme  constatation. 

(1)  Nous  pensons  du  rcste  quo  Ic  lube  cotlecteur,  en  dehors  de  ce  r61e  pureiueui 
passil'  est  cgalomenl  le  sibge  d’uno  veritable  rbsorpUon  aqueuse.  Au  niveau  des 
nlom6rules  et  des  tubes  contournes  (iltre,  coinino  nous  I'avons  dbmontre  dans 
divers  meinoires,  un  liquide  a concentration  inolbculairo  constante. 

Le  lulie  collecteur  pourrait  jouir  peuUMro  de  proprieMAs  secretriccs.  inais  a un 
degri5  beaucoup  plus  faiblc  que  le  tube  contourmi ; cos  propritHCs  seraicnt 
secondaires. 
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I]  est  interessant  de  remarqiier  que  cliez  Ics  oiseaux  et  les  reptiles, 
dont  rurine  est  presque  solide  et  contient  tres  pen  d’eau,  les  glo- 
merules  sent  d’lm  volume  tr6s  restreint.  ,1.  Courmont  et  Andre  out 
deiuontre  ((lie  les  produits  piiriques  dont  I’acide  uriqne  est  le  type 
s’eliminent  cliez  les  vertelires  amammaliens  principalement  par  le 
lube  contourne  : I’acide  urique  se  trouve  dans  celiii-ci  a I’etat  de  subs- 
tance dissonte  dans  des  enclaves,  des  vacuoles;  chez  les  mamniiferes, 
I acide  urique  n’est  plus  li(|uide,  mais  fixe  aux  granules  tres  fins  du 
protoplasma. 

2“  Substances  etrangcres  introduites  artiflciellcment  dans  le 
sang.  — L’etude  de  Felimination  par  le  rein  de  diverses  matieres 
etrangeres  introduites  dans  I’organisme  (iodure  de  potassium,  albu- 
mine  de  I’oeuf,  matieres  colorantes)  a ete  le  point  de  depart  de  tra- 
vaux  tres  importants  sur  la  physiologie  de  la  secretion  rdnale.  Elle 
nous  renseigne  sur  deux  ordres  de  faits  qui  se  completent  beu- 
reusement  du  reste.  Elle  nous  permet  tout  d’abord  d’6tudier  la  per- 
meabilite  experimentale  des  reins,  en  recberchant  la  cbronologie 
et  le  mode  d Elimination  de  ces  diverses  substances  dans  les  urines 
dont  on  multiplie  et  fractionne  les  emissions  (metliode  Achard  et 
Castaigne).  Noiis  ne  nous  arreterons  pas  ici  sur  ce  procede  qui  sera 
etudie  plus  loin.  Mais  elle  pent  egaleinent  nous  renseigner  sur  le 
siEge  d elimination  de  ces  diverses  substances  a travers  les  multiples 
segments  du  tube  urinifere.  Les  matieres  colorantes,  pouvant  etre 
insolubilisees  brusqueinent  a 1 etat  de  precipitEs  colores,  sont  saisies 
en  place  et  il  est  facile  alors  de  situer  les  diverses  phases  du  processus  de 
leur  elimination.  Cbronszczewsky  (1863)  einploya  le  premier  le  carmin 
ammoniacal.  Mais  c est  surtout  le  inemoire  de  R.  Heidenhain,  en  1874, 
qm  fait  date  dans  rhistopbysiologie  de  la  secretion  rEnale.  Nous 
allons  passer  en  revue  les  diverses  substances  colorEes  qui  out  etE 
experimentees  et  nous  verrons  les  consEquences  physiologiques  qu’on 
a pu  dEduire  de  ces  rechercbes.  Nous  prendrons  comine  type  I’Etude 
de  1 Elimination  du  carmin  d indigo,  car  e’est  cette  derniere  substance 
qui  a EtE  EtudiEe  le  plus  completement. 


Llimination  de  V indigo-sulfate  de  soude  ou  carmin  d'indigo. 
— Elle  a donnE  lieu  a rcxperience  princeps  de  lleidenbain.  Ce  dernier 
injectait  dans  les  veines  de  I’aniinal  une  solution  saturEe  a froid  de 
carmin  d indigo,  on  sacrifie  I’animal  par  saignEe  des  que  I’urine  est 
eveniie  bleuc.  La  coulciir  est  precipitee  an  point  prEcis  du  rein  on 
e se  ti Olive  pai  une  injection  ai’tcriellc  de  solution  concenlrEe  de 
chlorurc  de  potassium.  L’auteur  concluait  de  ses  constatalions  que 
sens  les  canaux  contournes  donnaient  passage  au  carmin  d’indigo. 

ne  sciic  d auties  recbercbes  lailcs  avee  Neisser,  on  les  auteurs  se 
sont  ingEniEs  a suppriiner  la  fonclion  gloniErulairc,  soul  venues  con- 


12  STRUCTllllE  ET  PHYSIOLOGIE  DES  REINS. 

firmer  celte  maniere  de  voir.  Seals  Paulinski  et  Hensclien  admeltenl 
une  secretion  glomerulaire  da  carmin  d indigo.  , k 

11  nous  Taut  citer  ensuite  les  experieaces  classiques  de  Nassbaum 
(1878  et  1886),  qui  apportent  nne  importante  contribalion  a elude  de 
la  question.  Le  grand  merite  de  ce  savant  estd’avoir  utilise  Indisposi- 
tion anatoiniqae  du  rein  de  la  grenonille  pour  montrer  les  roles  respeclits 
des  gloinerules  et  des  tiibuli  contort!.  Cliez  les  batraciens  et  les  reptiles 
le  sang  arrive  an  rein  par  deux  voies  differentes  : rartere  renale  le 
distribue  aux  gloinerules,  la  veine  porte  renale  tributaire  des  veines 
des  extremites  inlerieures  irrigue  les  tubes  renaux.  La  circulation  des 
tubuli  estdonc  independante  de  la  circulation  des  gloinerules  et  I’on 
pent  ainsi  a volonte  supprinier  les  uns  ou  les  autres  de  ces  segments 
du  parenchyme  renal.  Nussbaum,  llalsley,  Gurwitsch  confirmerent  plei- 
nement  les  constatations  de  Heidenhain  et  nous  pouvons  conclure  que 
le  carmin  d’indigo  est  elimine  par  les  epitheliums  des  tubuli  contorti, 
accessoirement  chez  les  mammiferes  par  la  branche  large  de  I’anse  de 
llenle  et  le  segment  intermediaire  de  Schweiger-Seidel.  11  a pu  etre 
retrouve  a I'etatde  corpuscules  figures  dans  le  tiers  interne  des  cellules 
epitheliales  (Arnold). 

D’autresinatieres  colorantes  ont  ete  experimentces.  Le  rouge  neutie 
(Arnold,  Regaud  et  Policard),  le  blende  toluidine  (Gurwitsch)  s’di- 
inineraient  exclusivement  au  niveau  des  tubes  contournes. 

II  en  serait  de  meme  pour  le  carmin  (Chronszczewsky,  von  NNitticb, 
Nussbaum,  Schmidt,  von  Soberiansky,  Ribbert,  Arnold);  cependant 
les  conclusions  que  Eon  pent  poser  au  point  de  vue  de  la  non-elimina- 
tion  glomerulaire  sont  ici  moins  certaines  et  appellent  de  nouvelles 
recherches. 

Le  bleu  de  methylene  (Castaigne)  a I’etat  normal  est  transforme  dans 
' le  sang  en  un  leuco-derive  qui  traverse  en  nature  les  gloinerules  et 
r6genere  ensuite  du  bleu  grace  a I'oxj'dation  des  cellules  epitheliales. 
Dans  son  passage  au  travers  du  rein,  le  bleu  ainsi  regenere  est  en 
partie  resorbe  par  les  cellules. 

Arnold,  Gurwilsch,  Policard  admettent,  au  contraire,  ipie  le  bleu  de 
methylene  est  excrete,  au  moins  en  partie,  par  rcpitluHium  des  tubes 
contournes,  mais  ils  n’osent  se  prononccr  d'une  facon  ferine  sur  la 
secretion  de  la  inatiere  colorante  au  niveau  du  glomerule. 

De  toutes  ces  recherches  nous  pouvons  done  conclure  ipic,  pour 
beaucoup  de  matieres  colorantes,  le  lieu  de  secretion  est  repilhelium 
des  tubuli  contorli,  mais  le  glomerule  jouerail  peut-etre  un  nile  pour 
relimination  de  cerlaines  d'enlre  elles.  Enfin,  il  nous  faiit  rappeler  ici 
que  riiomologatiou  de  relimination  des  matieres  colorantes  a cello  des 
pi-oduits  normalement  elimines  par  rorganisme  n'est  pas  et  ne  pent 
pas  etre  absolue.  Si  eluuiue  maliere  colorante  possi^de  un  mode  d’cli- 
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inination  particulier,  combien  plus  probables  encore  doivent  etre  les 
dillerences  individuclles  d’excretion  des  produits  de  decbets  ordinaires 
de  I’organisme. 

II  en  resnlte  que  les  diverses  theories  bas6es  sur  les  experiences 
precedenles  rnanquent  d'un  criterium  de  certitude  absolue  et  ne  peu- 
vent  etre  considerees  que  comme  des  bypothfises,  sujettes  a revision 
avec  les  progres  de  la  science.  C’est  cependant,  a Fbeure  actuelle, 
celles  qui  nous  semblentse  rapprocber  le  plus  de  la  realile  des  t'aits  et 
qui  perinettent  le  mieux  de  les  expliquer.  La  premiere  en  date  est 
celle  de  Bowmann;  les  autres  n'en  different,  du  reste,  que  par  des 
details  secondaires. 

Theorie  de  Bowmann.  — Au  niveau  du  gloinerule  filtreraient  Lean 
et  les  sels  du  sang,  particuliereinent  le  cbloriire  de  sodium.  C’est  egale- 
ment  au  niveau  du  gloinerule  que  filtreraient  pathologiquement  I’albu- 
mine  et  le  sucre.  Les  tubes  contournes  du  rein  excreteraient  les  sub- 
stances specifiques  de  I’urine  (uree,  urates,  etc.) ; les  pigments  biliaires 
et  le  pigment  sanguin  suivraient  la  meme  voie. 

Theorie  de  Koranyi.  — Par  le  glomerule  filtre  une  solution  pure  ou 
presque  pure  de  cblorure  de  sodium,  qui  se  concentre  dans  les  canali- 
cules  par  resorption  d’eau  et  s’enrichit  en  matieres  extractives  du  sang 
par  echange  moleculaire,  de  telle  facon  que,  pour  cbaque  molecule 
xenue  du  sang  dans  Purine,  une  molecule  de  cblorure  de  sodium  passe 
des  canalicules  dans  le  sang.  Cette  bypothese  a ete  d6fendue  par  Ham- 
burger et  Limbeck,  par  Claude  et  Baltbazard. 

A la  suite  de  nombreux  travaux  sur  Posmonocivite  du  cblorure  de 
sodium  pour  Pepithelium  renal,  nous  avons  emis  Pbypothese  qiP  « au 
niveau  des  glomerules  filtre  une  solution  saline  dont  la  tension  osmo- 
tique  est  toujours  la  meme  et  repond  a la  concentration  moleculaire 
ideale  pour  que  le  liquide  ne  soit  pas  osmonocif  a Pegard  de  P6pithe- 
lium  renal.  Cette  concentration  reste  constante  pendant  toute  la  dur6e 
de  la  traversee  des  tubes  secreteurs  au  niveau  desquels  les  echanges 
se  font  molecule  a molecule  entre  le  cblorure  de  sodium  et  les  autres 
elements  qui  constitueront  Purine  complete.  Ce  n'est  qu’a  partir  des 
tubes  droits,  qui  ne  sont  plus  sensibles  a Paction  osmonocive,  que 
Purine,  se  concentre  par  resorption  d’eau,  resorption  qui  sera  plus  ou 
moins  considerable  selon  la  rapidite  du  passage  de  Purine  ».  (Castaigne 
et  Rathery.) 

B.  Lk  nEUN  EST  UNE  GLANDE.  — Les  rechei'clies  recentes  tendent  a 
demontrer  que,  dans  la  secretion  de  Purine,  le  rein  sc  comporte  non 
pas  comme  un  simple  filtre,  mais  comme  une  veritable  glande.  Cette 
theorie  glandiilaire  n’exclut  pas  du  reste  les  bypotbCsses  precedentes; 
elle  ne  fait  que  les  compl6ter. 

Les  arguments  sont  de  deux  ordres.  Si  la  jilupart  des  substances 
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contenues  clans  rurine  preexistent  clans  le  sang  comme  nous  1 aeons 
vii,  certaines  cependant  seml)lent  avoir  nne  origine  renale,  cl  oil  les 
deux  orclres  de  preuves  : cliiinicjues  et  liistologic[ues. 

ConstalaUons  chimiques.  — h'acide  kippurique,  cjui  ne  preexiste 
pas  clans  le  sang,  se  forme  evidemment  clans  le  rein,  coinme 
I’ont  clu  reste  demontre  les  experiences  de  Bunge  et  Schmiedeberg. 
One  circulation  artilicielle  praticiu6e  a travers  cet  organe  isole, 
avec  clu  sang  contenant  les  gen6rateurs  de  Tacicle  hippurique, 
I’acide  benzoique  et  le  glycocolle,  nous  montre  I'acide  hippurique 
prenant  naissance  clans  la  traversee  clu  rein.  Les  globules  clu  sang 
sont  une  condition  necessaire,  car  la  reaction  n a plus  lieu  quand  la 
circulation  est  faite  avec  le  plasma  isole  contenant  les  deux  corps 

r6agissants.  _ • , ,< 

Le  rein  jouirait  tout  au  moins  au  niveau  de  sa  region  corticale  d une 

puissance  reduclrice  considerable  (Ehrlich,  Gautier,  Enriquez  et  Sicard). 
Abelous  et  Gerard  ont  montre  cpie  lerein  a un  pouvoir  liydratant  parais- 
sant  etre  le  rdsultat  d’une  action  cliastasique. 

LTirobiline  (Gilbert  et  llerscher)  se  formerait  au  niveau  clu  rein,  aux 
depens  cles  pigments  biliaires  normaux  et  clu  seroebrome. 

Al’6tat  physiologique,  le  seroebrome,  contenu  clans  le  s6rum,  passe 
dans  I’urine,  transforme  en  chromogene  de  rurobiline. 

A I’etat  patbologique,  les  pigments  biliaires  qui  ont  penetre  dans  le 
sang  sont  elimines  sous  forme  d’urobiline,  grace  au  pouvoir  energicpie 
de  reduction  et  d’bydratation  de  I’organe.  Dans  les  cas  extremes,  lorsque 
le  rein  a perdu  son  pouvoir  reclucteur,  il  laisse  passer  les  pigments 
sans  les  transformer.  11  y aurait  done  au  niveau  clu  rein  un  processus 
de  defense  de  rorganisme;  les  pigments  biliaires,  etant  toxiques  et  pen 
dilfusibles,  sont  convertis  en  urobiline,  substance  tr6s  ditfusible  et,  par 
- suite,  facilement  eliminable. 

Les  diiireLiques  peuvent  agir  sur  le  rein  de  facons  tres  cliverses 
(pression  arterielle,  action  nocive,  etc.)  ; il  est  tr6s  probable  que  cer- 
taines de  ces  substances  ont  une  action  plus  clirecte  sur  les  elements 
clu  rein. 

MM.  Lamy  etMayer  ont  etiulie  Taction  diureti(|ue  cles  sucres  (glucose, 
saccharose,  lactose,  maltose);  ils  ont  montrd  que  la  polyurie  qui  resul- 
tait  de  leur  injection  intravcineuse  a Tanimal  6tait  inclependante  de  la 
pression  art6rielle  et  de  T6tat  physicpie  clu  sang  ; les  conditions  ni6ca- 
ni(iues  ne  semblent  done  pas  jouer  de  rdle  important  clans  cette 
cliurese.  Dans  un  menioire  plus  recent,  iis  onl  clemonire  <iue  le  rein 
vivani,  (luand  on  Teludie  apr6s  Tinjection  iniraveineuse  cTun  crislal- 
loide,  accomplit  un  travail  red,  variable,  dectif. 

La  ulycosnrie  pbloridzi(|ue  serait  due,  pour  Levene,  a une  action 
dirccte  du  rein.  Get  organe  fabri(|ucrait  le  glucose  aux  clepens  cles  pro- 


PIIYSIOLOGIE  DES  REINS. 


1') 


t6icles.  Cette  action  n’est  dii  reste  pas  limitee  au  rein,  car  cette  sub- 
stance modifie  la  secretion  d’un  certain  nombre  de  glandes  (glandes 
mainmaires,  glandes  de  la  peau)  qui,  sous  son  influence,  6laborent  du 
sucre  (Levene,  Achard,  Delamare). 

Constatations  histoloffiques. — Regaud  et  Policard  se  sont  servi 
du  rouge  neutre  pour  mettre  en  evidence  les  processus  d’elimi- 
nation  dans  le  tube  urinaire  des  ophidiens.  Cette  substance  etant  un 
colorant  vital  agissait  done  sur  des  eellules  encore  vivantes  enlevees  a 
I’animal  recemment  tue.  Tribondeau,  Regaud  et  Policard  ont  decrit 
dans  le  corps  protoplasmique  des  cellules  du  tube  contourne  du  rein  de 
certains  animaux  (lamproie,  serpent)  trois  varietes  d’enclaves  : les 
grains  de  segregation  siegeant  surtout  dans  la  region  supranucleaire, 
les  gouttelettes  de  graisse  au-dessous  du  noyau,  les  corps  chroma- 
to'ides  juxtanucleaires.  Tons  ces  elements  joueraient  un  role  encore 
mal  defini  dans  les  phenomenes  de  secretion.  Mais  ils  n’ont  jamais 
pu  encore  etre  retrouv6s  aussi  nettement  dans  le  rein  des  mam- 
mifei’es  (Regaud,  Castaigne  et  Rathery).  Nous  avons  vu  plus  haut  les 
experiences  capitales  de  Courmont  et  Andr6  sur  la  secretion  de  I’acide 
uri([ue. 

Les  phenomenes  cellulaires  au  niveau  du  rein  seraient  done  tres  com- 
plexes ; Pexcretion  des  substances  ainsi  fabriqu^es  se  ferait  par  osmose 
sans  rupture  de  la  bordure  en  brosse  (Sauer,  Castaigne  et  Rathery, 
Regaud,  Policard,  Courmont  et  Andre)  : ce  serait  un  processus  de 
dialyse. 

11.  Secretion  interne  du  rein.  — La  secretion  interne  du  rein, 
presquecompletement  ignoree  il  y a pen  d’annees,  a etc  etudiee  en  meme 
temps  que  celle  des  diverses  glandes  de  I’dconomie.  Malbeureusement, 
on  n’est  pas  arriv6  pour  le  rein  a des  r6sultats  aussi  probants  que  pour 
le  pancreas  ou  la  tbyroide,  par  example. 

Brown-Se(juard  et  d’Arsonval  ont  montre  les  premiers  que  le  rein  « a 
une  secretion  interne  d’une  grande  utilite  » ; ils  ont  trouv(5  que,  « parmi 
les  animaux  (lapins  et  cobayes)  ayant  eu  les  deux  reins  enleves,  ceux 
qui  ont  recu  des  injections  sous-cutanees  de  sue  dilue  des  reins  d’ani- 
maux  de  la  meme  espece  survivent  plus  longtemps  que  ceux  qui  n’avaient 
pas  eu  d’injection  ».  Mayer  a 6tudi6  les  elfets  des  injections  de  sue 
renal  sur  la  respiration  periodique  de  Cbeyne-Stokes. 

Vitznou  injecta  a des  animaux,  apr^s  nephrectomie  double,  du 
s6rum  de  la  veine  r6nale  ; il  obtiiit  des  r6sultats  asscz  analogues  a ceux 
de  Brown-S6quard  et  d’Arsonval. 

Malbeureusement,  la  survie  des  animaux  ainsi  traitds  n’est  pas 
considerable;  et  il  suffit  d’avoir  pratique  exp6rimentalemeiit  un  certain 
nombre  de  nephrectomies  doubles  ou  de  ligatures  doubles  d’uretere 
pour  remar([uer  les  diflerences  individuellcs  considerables  (pii  peuvent 
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se  procRiire  dans  la  rdsistance  de  I’animal  op6r(i,  en  dehors  de  loute 
injection  de  s6rmn  de  la  veine  r(5nale  on  de  sue  renal. 

La  preiive  exp6rimentale  on  cliniqne  de  la  secretion  interne  des 
reins,  n’est  done  pas  I'aite  d’une  facon  indiscutable.  Cette  elude  meri- 
terait  d’etre  reprise  avec  des  mdthodes  plus  rigourensement  scienli- 
fiques. 


J.  Castaigne  et  F.  RAi'iiiatY. 


CHAPITHE  DEUXIILME 


EXAMEN  CLINIQUE  DES  URINES 


L'importance  qu'a  prise  I’examen  des  urines,  au  cours  de  ces  der- 
nieres  annees,  est  tres  considerable.  On  ne  recherche  plus  seulement, 
dans  le  liquide  urinaire,  I’indice  d’une  maladie  des  reins  ; on  s’est 
ingenie  a y trouver  des  notions  sur  la  permeability  r^nale,  sur  le 
fonctionnement  du  ccuiir,  du  foie,  et  de  Forganisme  en  general. 

Tant  que  semblable  importance  ne  fut  pas  donn^e  a l’6tude  des 
urines,  le  medecin  pouvait  se  contenter  de  les  regarder  tres  sommaire- 
ment  et  de  rechercher  la  reaction  de  Heller  et  de  Fehling,  renvoyant 
le  reste  a Fexamen  du  chimiste  si  cela  lui  semblait  n^cessaire.  Aujour- 
d hui,  il  est  indispensable  que  le  medecin  puisse,  lui-meme,  proceder 
aux  principales  recherches  qiie  Fon  pent  faire  sur  le  liquide  urinaire. 

Sans  doute  les  precedes  compliques  resteront  toujours  du  ressort  du 
specialiste,maisil  est  une  serie  de  moyens  simples  et  cependant  exacts 
(jui  sent  a la  port6e  de  tout  medecin  : ce  sont  ceux-la  que  nous  avons 
exposes  ici  apres  les  avoir  controles  maintes  fois,  afm  (|ue  le  medecin 
puisse  etre  sur  de  leur  exactitude ; nous  avons  d’ailleurs  soumis  la  par- 
tie  cliimique  de  notre  description  a Fapprobation  de  M.  Desgrez,  dont 
la  liaute  competence,  est  i-econnue  en  la  matiere,  et  nous  tenons  a le 
remercier  ici  des  conseils  techniques  qu’il  a bien  voulu  nous  donner. 

Notre  but,  dans  cette  6tude,est  simplement  d’indiquer  une  technique 
pour  Fexamen  de  Furine  ; il  ne  faudra  done  pas  s’attendre  a y trouver 
des  deductions  semeiologiques  qui  auront  leur  place  dans  la  suite 
de  ce  Manuel,  au  cours  des  articles  consacres  a Fetude  des  fonctions 
i'6nales,  aux  nephrites,  a Falbuminurie,  a Furemie,  etc. 

Nous  envisagerons  successivement  Fexamen  pliysique,  cliimique, 
puis  microscopi([ue  des  urines. 

I.  — EXAMEN  PHYSIQUE 
COULEUR 

La  coulcnr  des  urines  est  ordinairemenl  d’un  .jaune  plus  ou  moins 
claii,  iiouvant  varicr  dans  de  grnndcs  Ijmites,  depuis  la  teinte  tres  pale 
.jus(|u  au  brun  noir  en  [lassant  par  le  rouge  et  le  rouge  brim. 

DhiioVE,  Achaiid  el  Cast.ugne.  — Maladies  dos  reins.  2 
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Lorsque  la  teinte  rouge  fait  supposer  la  presence  (I’lifimoglobine,  on 
devra  faire  Texamen  spectroscopique  6tudie  plus  loin. 

Une  couleur  brim  verdatre,  rouge  brun  ou  jaune  foncd  (era 
soupconner  la  presence  de  la  bile.  On  diluera,  s il  le  laut,  pour  faiie  la 
reaction  de  Gmelin. 


VOLUME 

Le  volume  normal  des  urines  de  vingt-quatre  beures  est  de  1 bOO  cen- 
timetres cubes  chez  I’adulte. 

C'est  a ce  volume  qu’il  faut  rapporter  les  nombres  qui  sont  donnes 
comme  teneur  moyenne  par  litre.  Lorsqu’on  indique,  par  example,  iin 
dosage  de  22  grammes  d’uree  par  litre  chez  Fhomine  normal,  on  pourra 
deduire  que  dans  les  vingt-quatre  beures  le  meme  sujet  a elimine 
33  grammes  d’uree. 

Mais  le  volume  est  tellement  variable  que  les  analyses  doivent 
toujours  porter  sur  le  melange  total  des  urines  eliminees  dans  les 
vingt-quatre  beures. 

ODEUR 

En  dehors  de  toute  influence  alimentaire  ou  medicamenteuse, 

I’odeur  de  I’urine  est  faible  normalement. 

Dans  le  cas  d’odeur  putride  ou  ammoniacale,  on  verifiera  si  cette 
propri6t6  existe  au  moment  meme  de  remission,  ou  si.  comme  il  arrive 
le  plus  souvent  pendant  les  grandes  cbaleurs,  cette  odeiir  n’est  apparue 
que  par  fermentation  ult6rieure  dans  le  bocal. 

La  presence  d’aceYone  donne  a I’urine  une  odeur  qui  a ete  compar6e 
a celle  de  pommes  ou  de  chloroforme. 

DENSITE 

La  density  varie  ordinairement  de  1,015  a 1,023. 

Dans  la  polyurie  simple  elle  pent  descendre  a 1,01  et  1,00/. 

Dans  le  diabete,  au  contraire,  on  pent  avoir  1,03  et  1,0/. 

La  densit6  pent  varier,  bien  entendu,  uni(iuement  avec  le  volume. 
Pour  determiner  la  density  d’une  urine,  on  se  sert  pralicpiement 
d’ar^ometres. 

Lorsqu’on  ne  posscde  que  quelques  centim.  cubes,  on  emploiera  un 
ar6om6tre  a volume  constant  : ce  cas  est  rare.  Presque  toujours  le 
volume  d’urines  est  suffisant  pour  permettre  I’emploi  du  pise-iu'ines. 

C’est  un  areometre  a poids  constant,  dont  la  tige  s’enfonce  d’autant 
plus  que  I’urine  est  moins  dense. 

Mais  aussi,  pour  une  meme  urine,  cette  tige  va  s'enfoncer  d’autant 
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plus  que  la  temperature  sera  plus  elevee ; et  comme  la  graduation  a 
etc  1‘aite  pour  15“,  il  faut  une  correction. 

Boucliardat  a construit  uue  table  speciale  (|ue  Ton  pourra  consultcr. 

A son  d6faut  on  pourra  admettre  qu’une  dilTdrence  de  3 degr6s  au 
thermomelre  correspond  a une  dilTerence  de  0,001  millieme  dans  la 
densite. 

Par  exemple,  si  a 21°  (15° + 6°)  on  a lu  D = 1,024,  la  densite  vraie 
sera  1,020. 


ACIDITfe  DE  L’URINE 

A Petat  normal  Purine  fait  virer  au  rouge  la  teinture  bleue  de 
tournesol. 

On  en  conclut  qw'elle  est  acide. 

Mais  a ce  sujet  il  y a encore  bien  des  discussions. 

L’origine  de  Pacidite  n’est  pas,  en  elTet,  nettement  etablie.  On 
Pattribue  non  pas  a des  acides  libres,  mais  a des  sels  non  satures  ayant 
vis-a-vis  du  tournesol  la  reaction  d’un  acide. 

Le  plus  important  de  ces  sels  acides  parait  etre  un  phospbate  mono- 
sodique  provenant  de  la  reaction  de  Pacide  urique  sur  le  phosphate 
disodique. 

On  est  frappe,  de  plus,  par  la  varidte  des  autres  substances  telles 
que  Pacide  hippurique,  les  acides  gras  et  aromatiques  qui  viennent 
ajouter  leur  effet  a celui  des  phosphates  monobasiques. 

D’ailleurs  tons  les  rdactifs  indicateurs  n’indiquent  pas  que  Purine  est 
acide. 

En  efi’et,  si  nous  venons  de  voir  que  Purine  a une  reaction  acide  par 
rapport  au  tournesol,  il  nous  faut  dire  que  \ orange  prend  au  contraire 
une  teinte  jaune,  indice  d'alcalinite. 

La  meme  urine  a done  une  reaction  acide  avec  le  tournesol,  et  une 
reaction  basique  avec  Porang6. 

Cette  diversite  dans  les  reactions  ne  doit  pas  trop  etonner,  de  la  part 
d’un  Pupiide  aussi  complexe  que  Purine. 

Il  ne  faut  done  pas  tirer  des  conclusions  absolues  au  sujet  de  Pacidite 
urinaire. 

Ce  qu’on  recliercliera,  c’est  non  pas  Vacidite  d’une  urine,  mais  a quel 
moment,  en  ajoutant  une  base,  cette  urine  ne  pr6sentera  plus  la 
reacAion  acide  en  jiresence  de  tel  ou  tel  reactif  indicateur. 

Pour  cliaque  urine  on  obliendra  sculemcnt  un  nonibre  qu’il  sera 
inicressant  de  rapproclier  du  nombrc  correspondant  d’une  autre  urine. 

Le  proced6  le  plus  simple  sera  done  le  meilleur,  puiscpi’il  ne  s’agit 
pas  (I  line  donnee  rigoureusemcnt  cxacle. 

Titrage  de  Vacidite  urinaire.  — Le  prineipe  esl  de  verser  dans 
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Furiiie,  a I’aide  d’une  burette  gradii6e,  ime  solution  titree  de  soude 
jusqu’a  neutralisation,  c’est-a-dire  jusqu’a  ce  (jiie  la  teintnre  de  tour- 
nesol  vire  an  bleu. 

Preparer  : 1“  Une  solution  de  soude  normale  au  quart,  c est-a-dire 
renfermant  10  grammes  de  soude  par  litre. 

0 049 

Un  centimetre  cube  de  cette  solution  correspond  done  a - d acide 


sulfurique. 


0,063 


d’acide  oxalique. 


0,0335 

4 


d’acide  pbosphorique ; 


2®  Teinture  de  tournesol  sensible  ayant  une  teinte  violacee. 

Lorsque  Purine  est  pen  cbloree  ; 

Mesurer  dans  un  v'erre  a pied  50  centimeties  cubes,  le  plus  tot 
possible  apres  remission. 

A j outer  a Purine  IV  gouttes  de  teinture  de  tournesol. 

Laisser  couler  la  solution  de  soude  a 1 aide  d une  burette  . pendant 
ce  temps,  agiter  continuellement.  S’arreter  au  moment  oil  le  tournesol 
vire  au  bleu. 

Noter  la  quantity  de  soude  qui  est  tombee  de  la  burette. 

Calcul.  — Supposons  qu’on  a employe  0 centimetres  cubes  de  la 
solution  de  soude  normale  au  quart. 

^ 0,049X6,, 

Ces  6 centimetres  cubes  correspondent  a : d acide  sullu- 


rique. 


0,063X6 

4 


d’acide  oxalique. 


0,0355  X 6 
4 


d’acide  pbosphorique. 


Ce  sont  la  les  quantites  d’acide  sulfurique,  oxalique,  pbosphorique 
equivalenles  a Pacidite  des  50  centimetres  cubes  d’urine. 

Pour  avoir  Pacidite  par  litre,  il  faut  multiplier  par  20  le  resultat. 
L’acidite  de  1 litre  d’urine  sera  done  equivalente  a celle  de  ; 


1b‘’,470  d’acide  sulfurique; 
1b''',8!)0  — oxalique ; 

lB'',06o  — pliosphorique. 


Et  nous  dirons  que  Pacidite  par  litre  exprimbe  en  acide  sulfurique  est 
de  ls',470. 

Nous  avions  choisi  un  example  d’acidite  urinaire  moyenne. 

Au-dessns  de  2 grammes  d’acide  sulfurique,  on  dit  qu’il  y a 
hyperacidile. 

Remarque.  — Ea  fermentation  ammoniacale  pent  clianger  tres 
rapidement  la  reaction  de  I'urinc.  11  faut  done  doser  Paciditb  le  plus  tot 
possible  apres  la  miction.  On  fera  ensuite  Paddition  des  rbsultals  pour 
avoir  Pacidit6  des  vingt-(|ualrc  hcurcs. 
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CRYOSCOPIE  URINAIRE(l) 

Un  corps  a I’etat  liquide  sc  solidifie  toujours  a une  temperature 
qui  est  toujours  la  meme  et  qui  constitue  son  point  de  congelation. 

Si,  dans  I’line  de  ces  solutions,  on  dissout  une  certaine  quantite  d’un 
autre  corps,  la  nouvelle  solution  se  solidifie  a une  temperature  plus 
basse,  et  I’abaissement  de  temperature  est  proportionnel  a la  quantite 
dissoute. 

C’est  a retude  des  points  de  congelation  des  solutions  qu’on  a 
donne  le  nom  de  cryoscopie. 

Les  regies  qui  la  regissent  ont  etc  etablies  par  Raoult  et  par 
Ponsot. 

L’ensemble  de  ces  lois  pent  se  resumer  en  une  senle  : 

Si  Von  dissout  une  molecule  d"une  substance  quelconque  dans 
100  molecules  d’ une  autre  substance  ciuelconciue,  on  determine  un 
abaissement  du  point  de  congelation,  toujours  a peu  pres  le  mime 
et  voisin  de  0°,02. 

C’est  un  fait  absolument  gendral. 

Par  example,  en  dissolvant  une  molecule  de  sulfate  de  soude  dans 
100  molecules  d’eau,  on  obtient  un  point  de  congelation  de  — 0°,62  ; 

Avec  deux  molecules  : — 1“,24  ; 

Avec  trois  molecules  ; — 1“,86. 

Au  lieu  de  trois  molecules  de  sulfate  de  soude,  on  pourrait  dissoudre 
a la  fois  : 

Une  molecule  de  sulfate  de  soude  ; 

Une  molecule  de  chlorure  de  sodium; 

Une  molecule  de  nitrate  de  soude. 

Le  point  de  congelation  serait  toujours  a — 1",86,  c’est-a-dire  trois 
fois  plus  au-dessous  de  0“  que  lorsqu’il  n'y  avail  de  dissoute  que  la 
molecule  de  sulfate  de  soude. 

L abaissement  du  point  de  congelation  est  done  proportionnel  au 
nornbre  des  molecules  dissoutes,  quelles  que  soient  ces  nlolecules. 

Par  consequent,  si  notre  solution  aqueuse  se  solidifie  a — O^joG,  elle 
doit  renfeianer  : 

molecules. 

0,(J2 

A — 0“,84  molecules. 

0,()2 

A — lo,04  molecules. 

0,02 

(1)  Nous  n’etudions  ici  que  les  principcs  de  la  cryoscopic  urinairc.  nous  reser- 
vanl  (I  envisager.  dans  un  cliapitre  ullerieur,  ses  applications  a I’etude  do  la  per- 
meabdite  rennle. 
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Le  d6nominateur  est  toujoui’S  la  constante  0,G2. 

Mais  dans  l’(5tiule  comparee  des  urines  nous  avons  besom  unique- 

ment  de  tennes  de  comparaison. 

Si  nousrapprochons  I’lirine  qui  se  congele  a — 0“,oG  de  celle  qui  se 
congele  a -0»,84,  nous  aurons,  en  faisant  le  rapport  du  nombre  des 

molecules, 

0,56 

0,61  __  0,56 
^ “ 0,84  ■ 

0,61 

La  constante  nous  importe  peu  : les  termes  de  comparaison  sont 
0,56  et  0,84. 

Nous  pouvons  done  conventionnellement  dire  pour  la  comnioclite  du 
langage  courant  que,  dans  la  premiere  urine,  il  y a 0,56  molecules  et  0,84 
dans  la  seconde,  ou  mieux  encore  56  molecules  et  84  molecules. 

Nombre  des  molecules.  — Rienn’est  done  plus  facile  que  de  deter- 
miner le  nombre  des  molecules  que  renferme  une  urine.  11  suffit  de 
chercher  son  point  de  congelation,  d’apres  la  technique  que  nous 
indiquerons. 

Si  le  thermometre  marque  — 1°,12,  nous  dirons  que  I urine  ren- 
ferme 112  molecules. 

Poids  moyen  des  molecules  dissoutes.  — M . Bouchard  a mtroduit 
en  Clinique  la  notion  du  poids  moyen  des  molecules  dissoutes.  Pour  le 
determiner,  il  faut  d’abord  chercher  le  poids  P de  I’extrait  sec  fourni 
par  Purine  ; c’estle  poids  des  115  molecules,  par  example,  si  1 urine  se 
congele  a — 1“,15. 

En  divisant  le  jioids  total  par  le  nombre,  on  a la  moyenne  du  poids 
de  ces  molecules. 

C’est  la  molecule  moyenne. 

Molecule  elabor^e  moyenne.  — Mais  ce  qui  est  surtout  interes- 
sant,  c’est  le  poids  moyen  de  la  molecule  elaboree. 

« A ce  poids,  dit  le  professeur  Bouchard,  repond  une  molecule  qui 
n’est  pas  reelle,  mais  dans  laquelle  se  resume  comme  en  un  symbole 
la  moyenne  des  caractcres  des  molecules  derivees  de  Palbumine,  qui 
s’echappent  par  les  urines. 

((  Le  poids  de  la  molecule  d’albumine  est  6000  environ;  la  molecule 
d’uree  p6se  60.  L’id6al  serait  la  transformation  complete  en  ur6e.  Par 
consequent,  plus  la  molecule  eiahor6e  moyenne  se  rapprochera  de  60, 
plus  aura  et6  active  la  destruction  de  Palbumine  dans  Porganisme.  » 
Or,  parmi  les  molecules  urinaires  figure  le  ehlorure  do  sodium  qui  a 
une  origine  alimentaire  et  (|ui  sort  de  Porganisme  tel  qu'il  y est  entre  : 
au  contraire,  les  sulfates  et  les  phosphates  peuvent  parfaitement  pro- 
venir  de  la  destruction  des  albuminoides.  On  ohliendra  done  la  valeur 
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(le  la  molecule  elaboree  moyenne  eii  retranchanl  cle  la  molecule 
luoyeime  cc  qui  est  du  au  chlorure  de  sodium. 

Calcul.  — On  fera  le  dosage  de  la  quantity  de  chlorure  de  sodium 
que  renferment  100  centimetres  cubes  d’urine.  Soit,  par  exemple, 
p de  NaCl  = 0,592  pour  100  centimetres  cubes. 

Supposons  de  plus  que  le  point  de  congelation  de  Purine  est 

A = — 0»,78. 

L’urine  renferme  done  78  molecules  dissoutes. 

On  salt  d’ailleurs  que  le  point  de  congelation  de  la  solution  de  NaCl 
a 1 p.  100  est— 0“,61. 

Le  poids  p = 0,592  de  NaCl  a du  produire  pour  son  propre  compte 
un  abaissement  de 

0°,61  X 0,592  = 00,36. 

L’abaissement  du  aux  seules  molecules  elaborees  est  done 


6 = A — 0,592  X 0,61, 

6 = 0,78  — 0,36  = 00,42. 


11  y a done  dans  Purine  42  molecules  elaborees. 

Or,  on  salt  que  le  poids  M de  la  molecule  elaboree  moyenne  est 
donne  par  le  rapport 


6 


K etant  line  constante  egale  a 18,5. 

Supposons  que  Pextrait  sec  P correspondant  a 100  centimetres 
cubes  d’urine  est  egal  a 

P = 3eo,  10  pour  100  centimOtres  cubes. 


Nous  aurons,  pour  Pcxemple  choisi. 


M = 18,5x 


3,10  — 0,59 
0,42 


= 101. 


La  valeur  normale  de  la  molecule  dlaboree  moyenne  est  72  ou  74. 
Technique  de  la  recherche  de  Textrait  sec.  — L’evaporation 
doit  se  faire  a froid  dans  le  vide. 


Verser  2 centimetres  cubes  d’urine  dans  une  cupule  de  verre  tar6e 
renfermant  2 ou  3 grammes  de  sable  sec. 

Porter  la  cupule  dans  une  cloche  speciale  ii  acide  suH'uri(|ue. 

Faire  le  vide  avec  la  trompe  ii  eau. 

Abandonrier  pendant  dou/.e  beures  et  laisser  renlrer  Pair. 

Peser  iinmediatement  la  cupule. 
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La  clifTerence  cle  poicls  donne  I’exlrail  sec  P correspondant  a 
2 centimetres  cubes  d’lirine. 

Technique  de  la  recherche  du  point  cryoscopique.  — Le 
thermometre  que  Ton  emploie  doit  etre  divise  en  centiemes  de  degr6. 

Le  mode  de  refrig6ration  de  Purine  est  vaidable. 

On  pent  faire  plonger  le  tube  d’urine  dans  un  petit  recipient  cylin- 
drique  en  verre,  renl'ermant  de  I’etber  : une  trompe  a eau  provoque  par 
aspiration  le  passage  rapide  dans  le  recipient  d’un  courant  d’air  des- 
seche  par  barbotage  dans  de  Uacide  sulfurique. 

L’evaporation  rapide  de  I’ether  provoque  ainsi  un  abaissement  de 
tempdrature  suffisant. 

En  6te  cependant  I’operation  est  longue  et  la  d^pense  en  ether  tres 
sensible. 

Le  proced6  le  plus  employ^  est  celui  du  melange  relrigerant  de  glace 
et  de  sel  marin. 

Dans  lin'  recipient  perce  de  trous,  faire  rapideinent  un  melange  ap- 
proximatif  de  Ipartie  de  sel  pour  2 parties  de  glace  grossierement  pil6e. 

Disposer  dans  ce  refrigerant  le  tube  d’urine  dont  on  a menage  la 
place  a I’aide  d’un  mandrin  queleonque. 

Le  thermometre  est  maintenu  a la  main  par  le  bant  de  sa  tige  ou 
suspendu  a une  potence ; son  reservoir  doit  plonger  entiereinent  dans 
I'urine. 

Pendant  le  refroidissement,  agiter  continuellement  I’urine  avec  une 
spirale  de  platine. 

Le  thermometre  arrive  a 0“ : le  mercure  continue  a descendre  meme 
au-dessous  du  point  de  congelation  de  I’urine  ; I’etat  de  surfusion 
pent  exister  pendant  quelques  minutes,  le  thermometre  baissant 
toujours  peuapeu  qiiand,  brusquement,  le  niveau  du  mercure  remonte 
vers  0“  et  se  fixe  tres  rapideinent  en  I’espace  de  quatre  secondes 
environ  en  un  point  ipii  reste  fixe  pendant  deux  ou  trois  secondes.  On 
fera  done  immediatement  la  lecture,  par  exemple  — 0“^92  : e’est  la  le 
point  cryoscopique  de  I’urine. 

Remarques.  — I.  — L’etat  de  surfusion  pent  etre  tellement  persistant 
qu’on  a le  droit  de  le  faire  cesser  en  laissant  tomber  dans  I’urine  une 
petite  parcelle  de  ,1a  glace  qui  s’est  deposiie  sur  la  paroi  externe  du 
tube. 

II.  — Le  tliermometre  doit  etre  v^rifie  en  determinant  par  le 
meme  precede  le  point  de  congelation  d’eau  dislillee  tres  pure  dans 
un  tube  aussi  propre  que  possible.  On  notera,  par  exemple,  -|-  0“,0d. 

A cliaque  lecture  ulterieure  on  fera  la  correction,  en  ajoutanl  trois 
centiemes  au  nombre  trouve  : au  lieu  de  — U",8()  on  ecrira  — (P,89. 

III.  — Au  premier  abord  lametbodc  semhie  parfaitc  : la  Iccbniiiue  est 
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ricleal  cle  roperation  pour  Ic  clinicien,  les  raisonnements  s'appuient 
sur  line  base  excellente. 

Elle  a clonne  lieu  cepeuclant  a cle  noinbreuses  critiques,  dont  deux 
surtout  meritent  d’etre  retenues. 

II  est  evident,  tout  d’abord,  que  les  lois  de  Raoult  concernant  le 
point  de  congelation  sont  vraies  surtout  pour  les  solutions  d’un  seul 
sel;  I'urine  est  un  milieu  beaucoup  trop  complexe  pour  que  les  lois  sur 
la  congelation  soient  applicables  dans  toute  leur  rigueur. 

De  plus,  quand  on  opere  sur  les  urines  il  y a une  cause  d’erreur  : 
c’est  que  tous  les  sels  ne  sont  pas  dissous  a la  temperature  de  conge- 
lation. On  pent  constater,  en  effet,  surtout  en  biver,  I’enorme  depot 
qu’abandonnent  certaines  urines  dans  le  bocal,  uniquement  a cause 
de  Fabaissement  de  temperature.  Ce  depot  augmente  lorsqu’on  ap- 
procbe  davantage  de  0“ ; et  plus  bas  encore  on  fait  congeler,  non  pas 
la  solution  des  differents  principes  de  Eurine,  mais  un  liquide  qui  ne 
renferme  plus  qu’a  I’etat  de  melange  bors  de  cause  la  partie  deposee, 
la  plus  importante  peut-etre  par  le  poids  des  grosses  molecules  qu’elle 
renferme. 

Avant  de  proceder  a la  congelation,  il  faudra  done  verifier  qu’il  ne  se 
forme  pas  de  depot  quand  on  abandonne  un  tube  a 0“  dans  la  glace 
fondante. 

Dans  le  cas  de  trouble,  on  etendra  I’lirine  de  1,  2 on  3 volumes 
d'eau  distillee  jusqu’a  ce  c{ue  le  liquide  reste  limpide  a la  tempera- 
ture de  0“.  Le  resultat  trouve  sera  multiplie  par  2,  3 ou  4,  suivant  la 
dilution. 


RESISTANCE  ELECTRIQUE 

L’etude  de  la  re'sistivile  a ete  appliquee  aux  urines  par  M.  Bordier 
(de  Lyon). 

On  sail  que  les  solutions  aqueuses  olfrent,  suivant  leur  composition, 
une  resistance  variable  au  passage  du  courant  electriciue. 

La  resistivile  ou  resisiance  specifigue  d’une  urine  est  la  resis- 
tance qu’elle  oppose  au  passage  du  couraiil  sous  une  epaisseur  de 
1 centimetre  et  sous  une  section  de  1 centimetre  carre. 

L inverse  de  la  resistivile  est  la  eonduclibilile  speeifique. 

Une  urine  doit  sa  conduclibilitc  presque  uniquement  a ses  composes 
niineraux.  L’ur6e,  la  ci’catine,  la  xanthine  n’y  prennent  aucune  part. 
Itetranchons  de  la  conductibilite  lotale  d’unc  urine  la  eonductibilite 
d une  solution  pure  de  cliloriire  de  sodium  au  niemc  tilre  (|uo  Lurine 
elle-meiue  ; il  rostera  comme  pari  de  couductibilile  ce  (pii  revieuL  aux 
autres  niineraux^  lels  (jiie  les  pbospliales  et  les  sulfalcs. 

Or,  dans  les  eludes  acluelles,  on  prend  le  plus  freipiemmcnl  comme 
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poini,  cle  depart  d’hypotlicses  la  tlieorie  de  Koranyi  admettant  les 
eclianges  molecule  pour  molecule  dans  les  tubuli  contoiii  : uii  ralen- 
tissement  de  la  circulation,  par  exemplc,  amene  une  diminution  dans 
la  teneur  de  I’lirine  en  chlorure  de  sodium. 

II  est  done  intei’essant  de  comparer  la  conductibilite  totale  de 
I’urine  a la  conductibilite  d’une  solution  pure  de  cblorure  de  sodium 
renl'ermant  sous  le  meme  volume  que  I’urine  une  quantity  egale  de  sel. 

Dans  la  pratique,  ce  n’est  pas  la  conductibilite,  mais  la  resistivity  que 
Ton  mesure  directement. 

La  conductibilite  de  Eurine  etant  plus  grande,  la  resistivity  est  plus 
petite  ; le  rapport 

p rusisUvite  de  I’urine 

resistivite  de  la  solution  de  NaCl 

doit  eti'e  plus  petit  que  I’linity;  il  est  egal  normalement  a 0,7. 

Pour  M.  Bordier  et  son  eleve  Vocoret,  la  determination  de  ce 
rapport  pent  etre  jointe  utilement  a la  cryoscopie  pour  renseigner  sur 
les  eebanges  osmotiques  qui  se  passent  au  niveau  du  rein. 

II.  — EXAMEN  CHIMIQUE 

Notre  intention  n’est  pas  d’exposer,  dans  cette  partie  de  I’ouvrage, 
Ions  les  precedes  de  dosage  urinaire,  qui  font  I’objet  de  livres  speciaux 
s'adressant  aux  cbimistes.  Nous  avoirs  done  yiimine,  de  parti  pris, 
loutes  les  metbodes  compliquyes  d’examen  on  de  dosage  et  les  discus- 
sions tbyoriques  au  sujet  du  cboix  d’une  mytbode.  Mais,  en  revanebe, 
nous  avoirs  tenu  a decrire  d’une  facon  pi-ycise  les  procydys  qui  peu- 
vent  etre  a la  portye  de  tons  les  medecins  ; nous  sonrnres  entres  a 
leur  sujet  dans  des  dytails  de  teebnique  suffisants  pour  qu’en  les 
enrployant  les  analyses  soient  a I’abri  de  tout  reproebe  el  puissent 
permettre  de  tirer  des  conclusions  fernres  au  sujet  des  fonctioirs  ry- 
nales  et  de  la  nutrition  genyrale  de  rorganisme. 

A.  — Elements  normaux  de  Vurine. 

Nous  envisagerons  successivenrent  I’urye,  I’azole  total,  I’acide  urique, 
le  cblore,  le  pbospbore,  le  soufre,  le  carbone. 


UR£e 


L’urye  provient  de  la  destruction  de  ralbunrine  dans  rorganisme. 
Ellc  a comme  Cormule  de  constitulion  : 

.VzHi 


Azil-'. 
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Sa  quantum  dans  I’lirine  varic  surtout  avec  I'alimentaUon;  la  moyenne 
normale  est  de  33  grammes  par  vingL-qiiatre  lienres  chez  radulle. 

Les  precedes  de  dosage  sent  tres  nombreiix;  le  seiil  qne  nous  indi- 
querons  repose  sur  la  decomposition  de  I'uree  par  I’hypobromite  de 
sonde.  II  se  d6gage,  en  plus  de  I’azote,  de  I’acide  carbonique  qiii  est 
absorb^  par  I'exces  de  sonde  du  reactit.  L azote  reste  done  sent  en 
liberty;  d’apres  son  volume,  on  deduit  facilement  son  poids  et  celui  de 
buree  qui  lui  a donne  naissance. 

La  technique  que  nous  conseillons  est  celle  du  tube  d Avon. 

A cette  methode  on  a fait  deux  objections,  qui  semblent  contra- 
dictoires  an  premier  abord  : la  premiere,  c’est  que  I’bypobromite  ne 
decompose  pas  la  totalite  de  Turee  avec  laquelle  il  est  mis  en  pre- 
sence. Le  resultat  serait  trop  faible  avec  une  solution  pure  d uree. 

On  pent  y remedier  en  ajoutant  du  glucose  a la  solution  d uree. 

Mais  dans  I'urine  se  trouvent  de  nombreux  produits  azotes,  acide 
urique,  guanine,  sels  ammoniacaux,  creatine,  glycocolle,  leucine, 
tyrosine,  que  I’bypobromite  decompose  en  partie. 

La  premiere  cause  d’erreur  est  plus  que  compensee  ; le  resultat 
obtenu  avec  I’urine  serait  plutot  trop  fort. 

On  a done  cberche  a defequer  I’lirine. 

Le  sous-acetate  de  plomb  elimine  seulement  I’acide  urique. 

II  faut  preferer  I’^cide  phosphotungstique  qui  pr^cipite  de  plus  la 
creatinine,  la  guanine,  les  sels  ammoniacaux. 

Dans  la  pratique  on  pent  se  contenter  d’employer  pour  le  dosage 
I’urine  en  nature  ; mais,  si  Ton  vent  faire  la  determination  du  rapport 
azoturique,  il  faudra  defequer  avec  I’acide  phosphotungstique. 

1“  Technique  du  dosage  simple.  — Disposer  sur  la  cuve  a 
mercure  I’appareil  d’A’von. 

Mesiirer  dans  I’entonnoir  sus-jacent  au  robinet  1 centimetre  cube 
d’urine. 

Faire  couler  doucement  I’urine  dans  la  partie  inferieure  du  tube  en 
le  soulevant  au-dessus  du  niveau  de  la  cuve  a mercure. 

Rincer  I'entonnoir  d’abord  avec  2 centimetres  cubes  d’eau  distillee, 
puis  avec  2 cenlimetres  cubes  d’une  solution  de  glucose  a 20  p.  100, 
que  Ton  melange  successivement  avec  I’urine. 

Verser  dans  I’entonnoir  superieur  0 a 8 centimetres  cubes  de  la 
solution  d’hypobromile. 

Soulever  franebement  le  tube  et  laisser  couler  I bypobromite  en  ou- 
vrant  le  robinet. 

Le  d6gagemenl  d’azotc  se  produil  aussitbt,  faisaut  baisser  dans  le 
tube  le  niveau  du  mercure  (|ue  Ton  doit  toujours  maiutenir  un  peu  au- 
dessus  du  niveau  de  la  cuve. 
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Apres  deux  minutes,  renverser  coin])letement  le  Lube  pour  melau- 
ger,  en  fermaut  avec  le  doigt  rextremile  inlerieure. 

Reporter  siir  la  cuve  a mercure. 

Apres  deuxou  trois  minutes,  I'ermer  a nouveau  avec  le  doigl  la  partie 
inffirieure  du  tube  que  Ton  porte  alors  dans  une  dprouvette  de  1 litre 
remplie  d’eau  ; le  mercure  tombe  au  fond,  le  tube  se  remplit  d'eau. 

Laisser  cinq  ou  six  minutes  dans  I’eau  avant  de  faire  la  lecture  du 
volume  de  I’azote.  Avoir  soin  d’amener  sur  le  meme  plan  le  niveau  de 
I’eau  du  tube  et  celui  de  I’eprouvette. 

Prendre  la  temperature  de  I’eau  de  I’eprouvette. 

Lire  la  pression  barometrique. 

Calcul.  — Nous  venons  de  lire  un  volume  d’azote.  Des  tables  spe- 
ciales  donnent  le  poids  de  cet  azote  a la  temperature  et  a la  pression 
atmospherique  de  I’experience. 

Nous  trouvons,  par  exemple,  qu’a  13°,  sous  la  pression  de  7o4, 
1 centimetre  cube  d’azote  pese  1“siyi847. 

Le  Amlume  v d’azote  pese  done  en  milligrammes  : 

V X 1,1847. 

L’urine  renferme  done  par  litre  : 

u X 1,1847  X 1000, 

e’est-a-dire,  en  grammes, 

V X 1,1847  =p. 

Le  poids  d’uree  par  litre  sera 

P = px2,14 

d’apres  la  formule  de  constitution  de  I’urt'e. 

Preparation  de  la  solution  d’hijpobroniite  de  soude.  — La  for- 
mule que  nous  indiquons  est  celle  de  Mehu  ; 

llromo 10  granmios. 

Lcssivo  (le  sonde 100  

Eau  disUlI(5c 100  

Verser  le  brome  dans  la  lessive  de  soude  melangee  a I’eau  distillee, 
en  refroidissant  dans  un  recipient  plein  d'eau. 

2°  Technique  du  dosage  apris  d6f6cation  par  I’acide  phos- 
photungstique.  Dans  un  matras  en  verre,  versei’  10  centimetres 
eubes  d’urine  (si  la  quantite  d’ur^e  depasse  20  grammes  par  litre, 
diluer  avec  10  centimetres  cubes  d'eau  distillee). 

A, jollier  1 centimetre  cube  d’acide  cblorbydri<|ue  et  4 a 3 centimetres 
cubes  d’acide  phospliolungsfi(|uc  liipiide  du  commei-co. 


EXAMEN  CfUiMlQLlE. 
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Laisser  rcposer  viiigi-qualre  lieures  el;  filtrer. 

Laver  le  precipite  avec  un  pen  d’eau  distillee. 

Dans  le  liqiiide  (litre  ajouler  line  goutte  de  plilaleine  du  phenol. 

Laisser  tomber  (le  la  lessive  de  soude  (itendiie  de  son  volume  d’eau 
jusqu'ii  coloration  rose  de  la  phtaleine. 

Amener  le  volume  a 100  eentimetres  cubes  avec  de  I’eau  distillee. 

Decolorer  avec  une  goutte  ou  deux  d’acide  sull'urique. 

Doser  I’uree  en  portant  dans  le  tube  d’Yvon  2 centimetres  cubes  ou 
4 centimetres  cubes  de  ce  liquide. 

Calcul.  — Nous  sommes  partis  de  10  centimetres  cubes  d'urine,  et 
c'est  2 centimetres  cubes  de  liquide  final  que  nous  avons  portes  dans  le 
tube  d’Yvon. 

Avec  I’usage  des  tables  nous  avons  trouve  pour  ces  2 centimetre.s 
cubes  uu  poids  p d’azote. 

Le  poids  P d’azote  correspondant  a 1 centimetre  eube  d’urine  sera 

fxiOO 

.^2  -p  100 

^ ~ 10  ~2  ^ 10  — px5. 

Le  poids  d’uree  sera  6gal  a 

Px2,14. 


AZOTE  TOTAL 


On  designe  sous  le  nom  A'azole  total  la  somme  des  quantites  d’azote 
qae  renferment  dans  leur  constitution  les  produits  azotes  multiples  de 
Purine.  Nous  verrons  I’importance  de  cette  determination  au  cours  de 
I’etude  des  rapports  urologiques. 

L’azote  de  Purine  est  produitpar  la  desintiigration  des  albumines.  On 
pent  se  reporter  au  poids  des  albumines  detruites,  en  multipliant  le 
chifFre  de  Pazote  total  par  6,736. 


La  mothodB  d&  KjGldRhl  est  la  seule  usitee  en  pratique  pour  le 
dosage  de  Pazote  total. 


Elle  repose  sur  ce  principe  que,  encliauirant  Purine  avec  de  Pacide 
sulfuiicpie,  on  transforme  tout  son  azole  en  sulfate  d’ammoniaque. 

Le  piocede  primilif  niicessitait  d’abord  plus  de  quatre  heures  de 
cbaufie  et  il  lallait  distiller  ensuite. 


On  a modifui  le  procedc  primitifde  fac-on  a rendre  son  application 

tics  simple^  quand  on  salt  diija  doser  Purine  comine  nous  Pavons 
indiquc. 

'lout  d’ahord,  selon  le  oonseil  de  M.  Denigiis,  il  faut  ajouter  a 
niine  fie  I oxalale  dc  |)ol:assium  : le  te))ips  de  eliaulfe  ne  i^erci  plus 
(piede  quinze  a trente  minutes. 
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D'aulrc  d’aijres  l[cnniager,  il  esl  inflniment.  plan  simple,  an 

lieu  do  distiller,  de  (loser  le  sidfate  d’aminonia(iue  en  le  d6coniposarit 
par  riiypohroniile  de  sonde  dans  le  tube  d'\von. 


Technique  du  dosage  ainsi  simplifi6.  — Dans  un  petit  matras 
en  verre  de  Bolujiiie,  inesnrer  10  centimetres  cubes  d urine. 

Ajouter  -1  centimetres  cubes  d’acide  sulfuri([ue,  et  5 centimetres 
cubes  d’une  solution  d’oxalate  de  potassium  a 30  p.  100. 

Chauller  au  bain  de  sable  on  plus  simplement  sur  un  bee  Bunsen 
avec  toile  mtitallique. 

Apres  evaporation  de  I’eau,  cbaufFer  plus  vivement  pour  que  les  lu- 
mees  blanches  d'acide  sulfurique  se  condensent  sur  les  parois  du  ballon. 

Le  liquidc,  d’abord  noiratre,  devient  d'un  jaune  brun  qui  s eclaircit 
pen  a pen.  La  decoloration  est  terminee  en  quinze  a trente  minutes. 

Retirer  du  feu  le  plus  tot  possible.  Laisser  refroidir  sur  du  sable  sec 
pour  (eviter  de  casser  le  ballon. 

Ajouter  environ  15  centimetres  cubes  d’eau  distillee,  et  une  goutte 
de  solution  de  phtaleine  du  pluinol. 

Garnir  une  burette  avec  une  lessive  de  soude  (itendue  de  son  volume 
d’eau  distill(ie. 

Laisser  tomber  la  solution  de  soude  jusqu’a  coloration  rose  de  la 
phtaleine. 

Revenirala reaction acideavecuneou  deux  gouttes d’acide  sulfurique. 

L’ addition  de  soude  doit  sefaire  progressivement : pendant  toute 
[’operation,  maintenir  le  ballon  dans  un  recipient plein  d’eau  froide 
et  agiter  continuellement . Cette  precaution  est  indispensable  pour 
eviter  les  pertes  d’ammoniaque. 

Verser  le  liquide  dans  une  eprouvette.  On  y ajoute  I’eau  distillde 
(fui  a servi  a rincer  le  ballon. 

11  faut  arriver  a un  volume  total  de  80  a 100  centimetres  cubes. 

Supposons  82  centimetres  cubes. 

C'est  ici  qu’intervient  la  modification  d’llenuinger. 

Porter  5 centimetres  cubes  du  liquide  daus  le  tube  d'Yvon. 

Rincer  I’entonnoir  avec  5 on  6 centim(ilres  cubes  d'eau  distillee:  le 
glucose  est  inutile. 

Terminer  comme  pour  le  dosage  de  I’uriie. 


On  trouve  un  poids  p d’azole  pour  les  5 centimetres  cubes  de 
liquide. 

I’our  t centiniiilre  cube  on  aurait  §•. 

b 

— ? X 8:2 . 


Pour  82  ccnlinuilres  cubes 
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Or  les  82  centimetres  cubes  correspondent  a 10  centimetres  cubes 
d’uriue. 

L'urine  renferme  done  par  litre 


p X 82  X too 

5 ^ 


d’azole  total. 


On  trouvera  en  moyenne  cliez  I’adulte  normal  12  grammes  d’azote 
total. 


ACIDE  URIQUE 

Dans  Turine  acide,  I’acide  urique  peut  se  deposer  soit  en  nature,  soit 
a I’etat  d’urates  de  sonde,  de  ebaux,  de  magnesie. 

L’acide  urique  combine  peut  etre  mis  en  liberte  par  I’acide  chlor- 
hydrique  ; il  serait  facile  alors  de  peser  I’acide  urique  qui  se  depose, 
mais  cette  metbode  est  inexacte. 

Le  precede  vraiment  pratique  en  meme  temps  que  suffisamment 
exact  est  celui  d'Otto  Folin  etudie  r6cemment  par  M.  Georges 
Villaret  dans  sa  these. 

Technique  du  dosage. — A 100  centimetres  cubes  d’urine,  ajouter 
20  grammes  de  sulfate  d’ammoniaque  et  4 a 5 gouttes  d’ammoniaque. 

Agiter  et  laisser  reposer  vingt-quatre  beures. 

Filtrer  et  laver  le  pr6cipit6  avec  50  centimetres  cubes  environ  d’uue 
solution  de  sulfate  d’ammoniaque  a 10  p.  100. 

Dissoudre  le  precipite  dans  150  centimetres  cubes  environ  d’eau 
alcalinisee  avec  1 centimetre  cube  de  lessive  de  soude.  Diluer  jusqu’au 
volume  de  250  centimetres  cubes. 

Ajouter  15  centimetres  cubes  d’acide  sulfurique. 

Maintenir  la  capsule  a une  temperature  de  60“  a 70°. 

Laisser  couler  avec  une  burette  une  solution  renfermant,  par  litre, 
l^LbSo  de  permanganate  de  potasse,  jusqu’a  coloration  rose  persistant 
pendant  une  minute  et  demie. 

Calciil. — Le  nombre  de  centimetres  cubes  de  solution  mangauique 
employee,  multiplie  par  3,75,  donne  en  milligrammes  la  quantite 
d’acide  urique  contenue  dans  la  prise  d’essai.  On  ajoute  an  resultat 
1 milligramme  pour  compenser  la  perte  par  solubilite  d’urate  d’ammo- 
nia(pie. 


CHLORE 


La  pres(pie  totalite  du  cblorc  existe  dans  l’urine  a I'etat  de  cblorurcs, 
de  clilorure  de  sodium  siirtoul. 
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Le  principe  du  dosage  des  chlorures  repose  siir  leur  prccipilalion 
par  le  nitrate  d’argent.  Une  goiitte  de  solution  de  chromate  neutre 
jaune  de  potassium  se  colore  en  rouge  aussitdt  que  la  totalit6  des 
chlorures  a etc  precipit6e. 

Technique  du  dosage.  — Mesurer  dans  un  verre  10  centimetres 
cubes  d’urine. 

Ajouler  40  centimetres  cubes  environ  d’eau  distill6e  el  2 ou 
3 gouttes  d’acide  acetique  dilue  an  dixieme. 

Laisser  tomber  pen  a peu,  avec  une  burette,  une  solution  titree  de 
nitrate  d’argent  dont  1 centimetre  cube  correspond  a 1 centigramme 
de  NaCl. 

D'autre  part,  on  a prepare,  sur  une  soucoupe  legerement  huilee,  des 
gouttes  d’une  solution  a .o  ou  6 p.  100  de  cbromate  jaune  neutre  de 
potassium. 

A cbaque  addition  de  nitrate  d’argent,  agiter  et  porter  une  goutte 
d’urine  avec  un  agitateur  mince  sur  une  goutte  de  chromate  de  potas- 
sium. 

On  s’arrete  an  moment  ou  it  se  produit  ainsi  une  coloration  rouge 
de  la  goutte  de  chromate. 

D’ordinaire  on  a depasse  la  limite  de  la  reaction  ; on  a trop  ajoute 
de  nitrate  d’argent.  Pour  eviter  de  recommencer  on  a eu  soin  de 
detourner  an  debut,  dans  un  petit  verre,  o ou  6 centimetres  cubes  de 
Purine  diluee.  Quand  la  reaction  terminale  est  depassee,  on  revient  en 
arriere  en  ajoutant  cette  petite  portion  d’urine.  On  ne  laisse  plus 
tomber  alors  que  goutte  a goutte  la  solution  argentique. 

Calcul.  — Nous  lisons  par  exemple,  sur  la  burette,  qu’on  a verse 
•4'^%3  de  solution  de  nitrate  d’argent. 

Les  10  centimetres  cubes  d’urine  renferment  done  0,043  : 4'6'',3 
de  NaCl. 

11  y a done  par  litre  : 

0,043x100  = 4b>-,3  de  NaCl. 

Ce  pj'ocede  pent  e'tre  suffisanl  dans  loutes  les  recherches  actuef/es 
de  ch  'unie  biologique  ou  de  cryoscopie. 

Nous  sommes  obliges  cependant  d’ajouler  qu'une  minime  propor- 
tion de  chlore  combindc  aux  substances  organiques  eebappe  a la 
preci  pitation. 

D’autre  part  I’acide  uriipie,  la  cr6atiuine,  les  pigments  de  Purine 
absorbent  une  partie  de  I’argcnt  et  donnent  un  riisnltat  legerement 
trop  fort. 


liXAMEN  CIllMiaiJE. 
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Si  I'on  desii'e  une  exactitude  plus  grande  (bien  inutilcment  le  plus 
souvent),  on  se  servira  de  la  methode  de  Deniges. 

Dans  une  capsule,  ajouter  a 10  centimetres  cubes  d’urine  : 

20  centimetres  cubes  d’eau  distillee  ; 

25  centimetres  cubes  d’une  solution  de  permanganate  de  potasse  a 
20  p.  1000,  et  IV  gouttes  d’acide  sulf'urique. 

Faire  bouillir  une  ou  deux  minutes. 

L’urine  se  dficolore.  Le  precipite  de  sesquioxyde  de  manganese  ne 
gene  pas  ; il  est  done  inutile  de  liltrer. 

Ajouter  un  pen  de  eraie  (pour  neutraliser)  jusqu’a  cessation  de 
I’eirervescence. 

Faire  tomber  alors  la  solution  de  nitrate  d’argent  et  terminer  le 
dosage  comme  nous  avons  indique. 

Preparation  de  la  liqueur  de  nitrate  d’argent.  — Peser 
exactement  29®', 075  de  nitrate  d’argent. 

Faire  dissoudre  dans  700  centimetres  cubes  d’eau  distillee. 

Completer  le  volume  a 1000  centimetres  eubes.  Un  centimetre  cube 
de  cette  liqueur  correspond  a 

Oei',01  de  NaCl  ou  G“ffr,G05  do  clilore. 

II  est  inutile,  pour  les  analyses  d’urine,  de  verifier  la  liqueur  avec 
une  solution  titree  de  cbloriire  de  sodium. 

Le  nitrate  d’argent  est  un  sel  tellement  pur  que  la  pesee  suffira. 

Rien  n’est  done  plus  facile  que  de  preparer  soi-meme  la  liqueur. 

Dosage  simplifie  des  chlorures  urinaires.  — La  recherche 
Clinique  de  la  rijtention  des  chlorures  necessite  toujours  un  dosage  de 
ces  substances  dans  I’urine.  M.  Acbard  pense  que  ce  dosage  n’a  pas 
besoin  d’etre  d’une  extreme  rigueur  pour  fournir  des  indications 
pr6cieuses.  Aussi  a-t-il  pense  qu’on  pouvait,  dans  ces  cas,  sacrifier  la 
precision  a la  commodil6  afin  de  mettre  le  proc6d6  a la  portee  de 
tons  les  praticiens. 

Le  precede  pratique  qu’il  a preconise  dans  ce  but  ne  necessite  que 
I’einploi  d’un  tube  gradu6  conmi  dans  le  commerce  sous  le  nom  de 
« tube  de  MM.  Acliard  et  Thomas  pour  le  dosage  des  chlorures  ». 
Dans  ce  tube  on  met  une  quantile  fixe  de  nitrate  d’argent  auquel  on 
ajoute  un  pen  de  chromate  de  potasse,  <pii  donne  la  reaction  rouge 
du  chromate  d’argent.  On  verse  alors  graduellement  I’urine  a exa- 
miner, jusqu’a  ce  que  la  teinlc  rouge  brim  disparaissc  pour  faire 
place  a une  teinte  jaune  clair.  D’apres  la  (puinlite  d’urine  (jii’i!  a 
tallu  verser,  et  cpii  est  indiqu6e  par  la  gradation,  on  ddduit  tres  siin- 
plement  la  quantitc  de  chlorures  contenue  dans  I’urine. 

Debove,  Aciiaud  ct  Castaigne.  — Maladies  des  reins.  3 
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CARBONE  TOTAL 

C'est  a M.  Bouchard  qu’on  doit  la  notion  de  l’iitili16  pour  le  clinicien 
de  la  connaissance  du  carbone  urinaire  total.  On  voudra  bien  sc  repor- 
ter a I’etude  que  nous  en  faisons  plus  loin  a propos  des  rapports  urolo- 
giques.  Nous  ne  nous  occuperons  ici  que  de  la  facon  de  Tobtenir. 

II  n'est  pas  possible  d’employer  la  methode  de  combustion  a I’oxyde 
de  cuivre  sur  la  grille  a gaz.  Cette  methode  est  tres  rigoureuse,  mais 
elle  exige  une  longue  habitude  et  une  surveillance  constante  de  plu- 
sieurs  heures. 

M.  Desgrez  a preconise  un  proc6de  pratique  de  dosage  dont  on 
devra  se  servir  pour  etablir  les  rapports  urologiques  dans  lesquels 
intervientla  notion  du  carbone  elimine. 

PHOSPHORE 

Le  phosphore  elimine  dans  les  urines  reconnait  comme  origine,  soit 
I’ingestion  par  les  aliments,  soit  la  desassimilation  des  tissus  de 
I’economie. 

La  plus  grande  partie  existe  dans  rurine  a I'etat  de  phosphates,  et, 
quel  que  soit  I’etat  de  ces  sels  phosphates,  une  solution  de  sel  d’urane 
en  pr(5cipite  tout  I’acide  phosphorique. 

Mais,  lorsqu’on  a elimine  tout  ce  qui  existait  a I’etat  d’acide  phospho- 
rique, il  reste  encore  dans  I’urine  une  petite  quantite  de  phosphore, 
probablement  combine  a des  substances  organiques. 

On  suppose  que  les  combinaisons  organiques  sont  surtout  lormees  de 
giyct^ro-phosphate  de  chaux  (|ui  proviendrait  du  dedoublement  des  leci- 
thin es. 

On  voit  tout  I’int^ret  qu’il  y aurait  a doser  ce  phosphore  organique, 
puisqu’on  mesurerait  ainsi  theoriquemenl  la  disintegration  des  nu- 
cleines  qui  out  mis  en  liber te  les  lecithines. 

En  vingt-quatre  heures,  I’climination  normale  est  de  3 a i grammes, 
mesuris  en  anhydride  phosphorique  P^O^  Le  phosphore  organique  est 
en  quantite  beaucoup  plus  I'aible  : mesuri  en  P^O\  il  n’en  existe  pas  plus 
de  0s'‘,04  a 08'',03  par  vingt-quatre  heures. 

Technique  du  dosage  de  I’acide  phosphorique.  — La 
methode  la  plus  exacte  est  celle  de  Lecomte,  modifiie  par  .loly. 

Son  principe  est  le  suivant  : 

1“  Si,  dans  une  solution  de  phosphate,  on  verse  une  solution  de  sel 
d’urane,  il  se  fait  un  precipitc  insoluble  dans  I’eau  addilionnee  d'acide 
acitique. 


EXA.MKlN  CIIIMIQUE.  3il 

line  solution  de  CeiTocyanure  cle  potassium  clonne  une  coloration 
rouge  lorsque  tout  I’acide  phosphori(|ue  a 6t6  precipite. 

Mesurer  dans  une  capsule  50  centimetres  cubes  d’urine  ; 

Acidifier  largement  avec  quelques  gouttes  d’acide  acetique  cristalli- 
sable : 

Maintenir  a rebullition  pendant  qu’on  laisse  tomber  peu  a peu  avec 
une  burette  la  solution  d’urane  titree  de  facon  que  1 centimetre  cube 
corresponde  a 0s'’,005  d’anbydride  pbospborique. 

D’autre  part,  sur  une  soucoupe  legerement  builee  on  a depose  des 
gouttes  d’une  solution  de  terrocyanure  de  potassium  a 6 ou  7 p.  100. 

A chaque  addition  de  liqueur  d’urane,  laisser  bouillir  quelques 
secondes  et  porter  une  goutte  d’urine  avec  la  pointe  de  I’agitateur  sur 
une  goutte  de  ferrocyanure  de  potassium. 

S’arreter  au  moment  oil  la  goutte  d’urine  provoqiie  une  coloration 
rouge  brun. 

Le  plus  souvent  on  a ainsi  depasse  la  limite  ; il  aurait  I'allu  s’arreter 
des  I’apparition  d’une  teinte  tres  legere. 

Pour  ne  pas  recommencer,  on  d6tournera  un  peu  d’urine  tout  au 
debut,  comme  nous  I’avons  indique  pour  le  dosage  des  chlorures. 

Calcul.  — Supposons  qu’on  a employe  18°%3  de  liqueur  d’urane. 

Puisque  1 ceutim6tre  cube  correspond  a 0,005  milligrammes  de 
18cc,3  — 0,0915  de  P2Q«, 

50  centimetres  cubes  d'urine  renferment  done  0,0915  de  P2Qs. 

1 litre  — 0,0915  x20, 

c’est-ii-dire  1k‘',83  de  . 


Dosage  du  phosphore  organique.  — La  proportion  du  pbospliore 
organique  de  I’urine  est  tres  faible  : on  en  trouve  normalement  de  0,046 
a 0,05  centigrammes  par  vingt-quatre  beures. 

Pour  faire  le  dosage  : 

Mesurer  dans  une  capsule  50  centimistres  cubes  d’urine. 

.\jouter  environ  4 grammes  de  nitrate  de  potasse,  et  1 gramme  de 
carbonate  de  soude. 

Chauffer  sur  le  bee  Bunsen. 

Iteprendre  le  produit  calcine  par  50  centimetres  cubes  d’eau  distillee. 

Aciduler  franebement  avec  I’acide  acetique  cristallisable  jusqu’a  ces- 
sation de  I’etfervescence. 

Proceder  alors  au  dosage  comme  nous  I’avons  indique. 

Le  rdsultat  donne  la  quantit6  de  phosphore  lotal  des  50  centimetres 
cubes  d’urine. 
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En  retrancliant  la  quantity  d6ja  dos(5e  correspondant  aii\  phosphates, 
on  a Ic  phosphore  organique  mesur6  eii  P-0®. 


SOUFRE 


L’^limination  dii  soulre  est  impoi’tante  a connaitre,  puisque  ce  corps 
I'ait  partie  du  groupe  des  cinq  elements  qui  entrent  presque  toujours 
dans  la  constitution  des  substances  albuminoMes. 

Le  soufre  urinaire,  de  meme  que  le  phosphore,  a pour  origine  I’inges- 
tion  par  les  aliments,  et  la  desassimilation  des  tissus  de  I’organisme. 

Dans  I’urine  le  soufre  existe  surtout  a I’etat  d’acide  sulfurique  com- 
bine soil  aux  bases  metalliques  [sulfates),  soil  a des  corps  de  la  s6rie 
aromatique  proxenant  de  substances  telles  que  phenols,  indol,  skatol 
[sulfoconjugues) . 

Ce  soufre,  a l’6tat  d’acide  sulfurique,  coustitue  le  soufre  complete- 
ment  oxyde. 

Soulre  corapletemenl  ( sulfates. 

oxyde  ( sulfoconjugues. 


Quand  on  a elimiue  d’une  urine  tout  le  soufre  oxyde,  c’est-a-dire 
tout  le  soufre  qui,  a I’etat  d’acide  sulfurique,  formait  les  sulfates  et  les 
sulfoconjugues,  il  reste  dans  I’urine  des  composes  organiques,  en  par- 
ticulier  la  cystine,  la  taurine  et  les  sulfocyanures,  renfermant  du 
soufre  a I’etat  de  sulfure. 

C’est  le  soufre  non  oxyde. 

Par  consequent,  dans  une  urine  le  soufre  se  partage  de  la  facon 
suivante  : 


Soufre  lolal 


soufre  oxyde  ^ 

•'  ( sulfoconjugues. 

soufre  oxydable. 


On  trouve  en  moyenne  que  par  xingt-quatre  heiires  : 

Les  sulfates  correspondent  a 1b'-,66  de  SO'ID. 
Les  sulfoconjugues  — OfcT.lb  de  SO^HL 

Le  soufre  oxydable  — 0b^20  de  SO*^H-. 

Le  soufre  total  — 2 gr.  de  SO^IP. 


On  s’est  content6  bien  longtemps  du  dosage  des  sulfates. 

Nous  indiquerons  comment  se  fait  prati(piement  celui  des  sulfocon- 
jugues et  du  soufre  oxydable. 

Technique  du  dosuge  des  sulfates.  — Mesurer  dans  une  capsule 
100  centimetres  cubes  d’urine  acidul6e  axec  X gouttes  d'acide  ace- 
lique. 

Porter  a rcbullition  (luehiues  secondes  et  retirer  du  feu. 
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Dans  le  li(|uicle  chaud  verser  uii  excfis  (20  a 30  cenlimetres  cubes) 
d’une  solution  de  chlornre  de  baryum  a 10  p.  100. 

Les  sulfates  sont  precipites  a l’6tat  de  sulfate  do  baryurn. 

Filtrer  sur  un  filtre  special,  mouille,  apres  avoir  laisse  reposer  douze 
a vingt-quatre  heures  pour  que  le  precipit6  soit  retenu  enti^rement  sur 
le  filtre. 

Dessecber  le  filtre  a I'etuve. 

Calciner  en  chaulTant  au  rouge  dans  nn  creuset  tare. 

Dans  le  creuset  refroidi  laisser  tomber  II  ou  III  gouttes  d’acide  azo- 
ti(|ue  pour  reoxyder  le  sulfate  qui  a pu  etre  reduit  par  le  cbarbon  du 
filtre. 

Calciner  de  nouveau  et  peser. 

Galcul.  — Le  poids  obtenu  correspond  a du  sulfate  de  baryurn. 

Pour  avoir  le  poids  du  soufre  en  acide  sulfurique,  il  faut  multiplier  le 
resultat  par  0,4206. 

Technique  da  dosage  des  salfoconjugu^s.  — Les  sulfoconjugues 
n'ont  pas  ete  precipites  dans  I’operation  precedente. 

Pour  les  doser,  on  utilise  ce  fait  que,  par  I’ebullition  en  presence 
d’acide  cblorbydrique,  la  combinaison  de  I’acide  sulfurique  avec  les  pro- 
duits  aroinatiques  est  detruite  : I’acide  sulfurique  est  devenu  precipi- 
table  par  le  cblorure  de  barjuim. 

Pour  doser  les  sulfoconjugues,  on  recommence  I'experience  prece- 
dente apr6s  avoir  fait  bouillir  les  100  centimetres  cubes  d’urine  pen- 
dant dix  minutes  avec  10  centimetres  cubes  d’HCl. 

Dans  le  liquide  chaud  verser  I’exces  de  cblorure  de  baryurn. 

Le  poids  trouve  donne  la  totalit6  du  soufre  oxyde  : 

Sulfates  q-  sulfoconjugues. 

Par  difference,  on  a le  poids  des  sulfoconjugues. 

Technique  du  dosage  du  soufre  total.  — Lvaporer  100  centi- 
metres cubes  d’urine. 

Lorsipi’on  est  arrive  a la  consistance  sirupeuse,  ajouter 

<i  a 8 grammes  de  nitrate  de  potassc 
el 

3 a 4 grammes  de  carbonate  de  sonde. 

Dessecber  et  calciner. 

Dissoudre  la  masse  refroidie  dans  HO  centimfitres  cubes  environ  d’eau 
acidulce  d acide  cblorbydricpie  a 10  p.  100.  L’ell'ervescence  doit 
avoir  cesse. 

Porter  a I’ebullitiou  quebpies  secondes. 
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Dans  le  liqiiide  chaud,  verser  un  exces  de  solution  de  clilonire  de 
baryum  a 10  p.  100. 

Terminer  comme  prec6demmenl. 

Dosage  du  soufre  oxydable.  — Onl’obtient  en  laisantla  difference 
du  soufre  total  et  du  soufre  oxyd6  (dosage  apres  Ebullition  de  dix  mi- 
nutes avec  HCI). 

On  a distinguE  dans  le  soufre  oxydable  vine  partie  facilement 
oxydable  par  le  brome  ; I’autre,  plus  difficile  a oxyder,  ipii  demande 
I’emploi  de  nitrate  de  potasse. 

Dans  la  pratique,  on  se  contente  de  recbercber,  comme  nous  I’avons 
fait,  le  soufre  total  oxydable. 


Dans  ce  paragraphe,  nous  Etudierons  surtout  les  substances  albumi- 
noVdes  et  le  sucre ; ensuite  nous  dirons  quelques  mots  des  elements 
anormaux  plus  rares,  tels  que  I’acEtone,  les  pigments,  etc. 


Pendant  longtemps,  on  ne  s’est  occupE  en  clinique  que  de  la 
recherche  de  I’albumine  vraie  dans  les  urines. 

11  faut  savoir,  maintenant,  reconnaitre  et  meme  doser  d’autres  sub- 
stances albuminoides,  telles  que  les  nucleo-albumines ^ les  albufnoseft, 
les  2)epf.ones. 

Nous  jugeons  indispensable  d’en  faire  vine  Etude  gEnErale  rapide, 
uniquement  au  point  de  vue  de  la  chimie  de  I’urine.  Nous  rEsumerons 
ensuite  dans  un  tableau  analytique  pratique  leurs  reactions  carac- 
tEristiques,  en  meme  temps  que  la  marche  a suivre  pour  affirmer, 
d’une  facon  categorique,  la  prEsence  dans  une  urine  de  Tune  on  de 
plusieurs  de  ces  substances  albuminoides. 

La  plupart  des  substances  albuminoides  renferment  dans  leur  com- 
position au  moins  les  cinq  ElEments  suivants  : azote,  carbone,  soufre, 
liydrogene,  oxygcne.  Ge  sont  presque  toujours  des  produits  amorpbes 
pen  dialysables.  Nous  utiliserons  surtout  deux  des  plus  importantes  de 
leurs  rEactions  generales  : 

La  pt'ecipUation  par  la  renc/if  de  Tanrel  ; 

La  reaclion  du  biuret. 

R6actif  de  Tanret.  — Ge  reactif  possede  la  composition  suivante  ; 


B.  — Elements  anormaux  de  Vurine. 


SUBSTANCES  ALBUMINOIDES 


Biclilorurc  de  mercurc 

lodurc  de  potassium 

Acide  ac(5Li(iue  crislallisable 

I'iau  dislill(5o Q.  S.  pour 


•isr.05 

9K>-,9G 

GO  ceniimOtres  cubes. 
192  — 
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11  clouiie  uii  pr6cipit6  en  presencG  cl  un  lic|uicle  albuiiiineux. 

On  n’a  pu  reprocher  a ce  r^actif  cjiie  son  extreme  sensibilit6.  11  pos- 
sede  Dependant  sur  le  r^actif  d’Esbacb  I’avantage  non  senlement  d’etre 
incolore,  niais  encore  de  ne  pas  produire  de  pr6cipite  de  picrate  dans 
le  cas  d’exces  de  sets  de  potassium  dans  Turine. 

Reaction  du  biuret.  — Dans  un  tube  a essai  rempli  d’urine,  ajouter 
3 ou  A gouttes  d’une  solution  tres  6tenclue  de  sulfate  de  cuivre. 
Melanger. 

A la  surface  du  licfuide,  laisser  couler  ciuelques  gouttes  d’line  lessive 
de  soude  etendue  de  deux  fois  son  volume  d’eau. 

11  se  produit  a la  partie  superieure  du  tube  une  teinte  violacde  en 
cas  d’albumine  et  d’albumoses,  rose  s’il  s’agit  de  peptones. 

La  coloration  de  I'urine  rend  cette  reaction  souvent  illusoire  : elle 
nous  servira  reellement  apres  relimination  d’albumine  pour  rechercber 
la  presence  des  albumoses  et  les  peptones. 

1"  Albumine  vraie. 

Ce  qui  caracterise  avant  tout  Lalbumine  urinaire,  c’est  sa  coagulabi- 
lite  a Vebullition  en  liqueur  acetique  et  en  presence  des  sets  neu- 
t7'es.  Mais  lorsque,  dans  une  urine  neutralisee  renfermant  cette  albu- 
mine urinaire,  on  ajoute  juscju’a  saturation  du  sulfate  de  magn6sie, 
une  partie  se  depose;  on  I’appelle  globuline. 

L’autre  partie  reste  en  dissolution  : c’est  la  serine. 

Nous  reconnaissons  ainsi  deux  albumines  urinaires,  la  globuline  et 
la  serine. 

.\joutons  que  la  coagulation  ne  se  fait  pas  toujours  avec  nettete,  et 
meme  que  certaines  substances  albuminoides  ne  se  coagulent  pas  en 
presence  d’acide  acfitique,  ou  tout  au  moins  donnent  un  coagulum  qui 
se  redissout  facilement  dans  cet  acide  ; ce  sont  les  albianines  aceto- 
solubles  dont  nous  aurons  a envisager  la  rechercbe  et  la  valeur  clinicpie. 

Recherche  de  I’albumine.  — La  rechercbe  de  I’albumine  est 
done  une  operation  plus  delicate  qu’on  pourrait  le  croire  au  premier 
abord,  et  qui  deniande  a etre  conduite  Ires  minutieusement. 

Le  prociide  par  I’acide  azoticpie,  que  Ton  doit  employer  toujours  au 
lit  (In  malade,  parce  (pi’i!  pent  indiciuer  la  presence  non  senlement  de 
I’albumine,  mais  aussi  des  pigments  biliaires  ou  intestinaux  de  I’uro- 
li6matine,  etc.,  est  un  procede  pen  precis  de  recberche  de  I’albumine. 

Toutd’abord  les  reactions  colorantes  peuvent  ctre  genantes.  De  plus, 
le  precipitc  d’acide  iirique  pent  ctre  Ires  difficile  ii  difiercncier  d’un 
anneau  d’albumine  forme  loin  de  la  surface  de  separation  des  deux 
liqiiides.  Quehpiefois  enfin  I’anneau  d’albuinine  met  quaire  a eiiKj 
minutes  pour  sc  former  et  passe  inapercju. 


40 


EXAMEN  CLINIQUE  DES  URINES. 

Dans  les  cas  dontcnx,  il  I'ant  employer  une  ties  deux  metliodes  sui- 
vantes  : Vaclion  de  la  ckaleur  on  le  procede  de  M.  Bouchard. 

Action  de  la  chaleur.  — Emplir  iin  tube  aux  deux  tiers  de  sa  hau- 
teur avec  I’urine  filtree. 

ChaulTer  jusqu’a  l’6bullition  la  partie  sup6rieure  seulement. 

Qu’il  existe  ou  non  un  precipite,  laisser  tomber  a la  surface  deux 
g'outtes  d’acide  acetique  dtcndu  cm  dixihne. 

Reporter  sur  la  flamme  la  portion  deja  cbauff6e  jusqu’a  ebullition. 

A ce  moment,  un  trouble,  aussi  leger  soit-il,  permet  d’al'firmer  la 
presence  cralbiimine. 

La  constatation  du  trouble  est  facilitee  par  le  contraste  avec  laparlie 
inlerieure  qui  n’a  pas  ete  chauffee. 

On  aura  soin  de  regarder  par  transparence  sur  un  fond  noir. 

Pendant  cette  operation,  le  point  important  est  de  n’apporter  que 
tardivement  I’acide  acetique  pour  limiter  le  plus  possible  la  duree  de 
son  action. 

II  serait  utile  d’ajouter  du  sulfate  de  soude  ou  du  chlorure  de  sodium 
pour  empecher  la  dissolution  des  albumines  aceto-solubles. 

Et,  lorsque  toutes  ces  precautions  n’ont  pas  ete  prises,  il  est  a re- 
douter  qu’uue  quantite  minime  d’albumine  soit  dissoute  par  I’acide  ace- 
tique et  passe inapercue. 

Aussi  le  procede  suivant  devra-t-il  toujours  etre  employe  comme 
moyen  de  controle. 

Procede  de  M.  Bouchard.  — Verser  dans  un  tube  a essai  5 ou 
6 centimetres  cubes  de  reactif  de  Tanret. 

Incliner  legerement  le  tube  et  laisser  couler  lentement  I’urine  sur  les 
parois. 

Le  reactif  tres  dense  laisse  facilement  surnager  Purine. 

A la  surface  de  separation  se  forme  un  disque  plus  ou  moins  opaque 
suivant  la  quantite  d’albumine  ; il  est  bleuatre  et  dejii  tres  net  pour 
une  proportion  de  5 milligrammes  d’albumine  par  litre. 

Cbauffer  le  disque  sur  la  lampe  ii  alcool. 

S’il  nc  disparait  pas  a cbaud,  ce  ne  pent  etre  ni  de  I'acide  uri(|ue, 
ni  des  albumoses,  ni  des  peptones,  ni  des  alcaloides,  ni  de  Panfi- 
pyrinc. 

On  |)eut  aflirmer  la  presence  de  Palbuminc  d'une  facon  caiego- 
rique. 

Dosage  de  Valbuniine.  — Nous  iie  ferons  (pie  signaler  le  procede 
bien  connu  du  tube  d’Esbacb. 

11  pent  etre  interessant  de  suivre  par  cette  mclbode,  cbez  le  meme 
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malade,  les  variations  journalieres  dc  I’albiimine.  Mais,  le  coagnhim  se 
retractant  d’line  facon  variable,  son  poids  ne  repond  pas  a son  volume  : 
on  pent  avoir  des  errenrs  considerables,  Jusqu’a  40  p.  100  et  meme 
davantage. 

La  seule  methode  a emploijer  est  la  suivante  : Preparer  deux 
filtres  que  Ton  tare  exactement  et  que  Ton  plie  Pun  dans  I’autre. 

Verser  dans  une  capsule  50  centimetres  cubes  d’urine,  lui  ajouter  2 
a 3 grammes  de  NaCl  et  quelques  gouttes  d’acide  acetique  dilu6  an 
dixieme(le  moins  possible  d’acide  acetique,  mais  il  faut  que  la  reaction 
soit  acide  au  papier  de  tournesol). 

Porter  a I’ebullition  en  agitant  continuellement. 

Jeter  le  tout  sur  le  double  filtre. 

Laver  a trois  reprises  la  capsule  et  le  filtre  avec  de  I’eau  distillee 
bouillante  pour  eliminer  le  NaCl. 

Laver  ensuite  le  filtre  a I’alcool,  puis  a I’^tber. 

Porter  le  double  filtre  pendant  une  heure  a I’etuve,  a 105°. 

II  ne  reste  plus  qu’a  peser  le  filtre  interieur  en  se  servant  comme  tare 
du  filtre  exterieur  qu’on  a separe  avec  precaution. 

On  a ainsi  le  poids  de  I’albumine  contenue  dans  50  centimetres  cubes 
d’urine. 

C’est  I’albumine  totale  de  ces  50  centimetres  cubes  : globuline 
-f-  serine. 

Separation  et  dosages  partiels  de  la  globuline  et  de  la 
serine.  — Verser  dans  un  verre  a pied  50  centimetres  cubes  d’urine. 

Neutraliser  en  presence  du  papier  de  tournesol  avec  une  solution 
faible  de  soude. 

Ajouter  du  sulfate  de  magnesie  jusqu’a  saturation. 

Laisser  deposer  vingt-quatre  beures. 

II  s’est  fait  un  precipit6  qu’on  recueille  sur  un  filtre  double  tare. 

Laver  le  filtre  avec  uuc  solution  saturee  de  sulfate  de  magnesie. 

Porter  le  filtre  pendant  une  heure  a I’etuve  a 105°. 

Le  precipite  dess6clie  pent  alors  etre  lave  a I’eau  distillee  bouillante 
qui  enleve  le  sulfate  de  magnesie. 

Laver  ensuite  a I’alcool,  puis  ii  I’ether. 

Reporter  le  filtre  pendant  \iue  heure  a I'eluve  :i  105°. 

Pcscr  le  filtre  interieur  cii  se  servant  comme  tare  du  liltre 
exterieur. 

Le  poids  donne  la  f/lohulhie. 

Par  diderence  avec  le  j)oids  total  de  ralhuiniiie  nhteiiu  pivcedem- 
ment,  on  aura  la  serine. 
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On  pourrait  controler  en  coagulant  par  la  clialeiir  la  s6rine  qni  a 
traverse  le  filtre  quand  on  recneillait  le  pr^cipite  de  globnline  prodiiit 
par  sulfate  de  magn^sie. 

Dans  cespesees,  les  resultats  sont  d’autant  meilleurs  (lu’on  se  rap- 
proche  davantage  de  Os^tO  a d’albumine. 

On  r6glera  en  consequence  la  qnantite  d’urine  a employer. 

Nous  avons  dit  que  les  albumines  urinaires  vraies  (globuline  el 
serine)  ont  pour  caractere  capital  d’etre  coagulables  en  liqueur  acetique 
a V ebullition. 

Les  albumoses  semblent  etre  un  produit  intermediaire  entre  les  albu- 
mines et  les  peptones.  Leur  poids  moleculaire  est  de  3200  environ,  tan- 
dis  qu’il  est  de  6 000  pour  les  albumines  et  de  400  pour  les  peptones. 

Le  reactif  de  Tanret  precipite  les  albumoses,  mais,  lorsqu’on  cbaulTe, 
le  precipit6  se  dissout  pour  reparaitre  au  moment  du  refroidissement. 

Les  peptones  possedent  cette  m^me  propriete  ; le  precipite  d'albu- 
mine  par  le  reactif  de  Tanret  reste  an  contraire  insoluble  dans  ces 
conditions. 

2“  Albumoses. 

Les  albumoses  ont  ete  signal6es  pour  la  premiere  fois  dans  les  urines 
par  Bence  Jones  en  1848. 

Pour  en  faire  la  recherche,  Jacquemet  avail  domi6  un  proc6de  tres 
simple  qui  consiste  a agiter  vivement  Purine  dans  un  tube  a essai 
avec  3 on  4 centimetres  cubes  d’6ther. 

L’etber  se  charge  d’une  emulsion  d’albumoses  qui  vient  former  a 
la  surface  de  Purine  un  magma  parfois  tellement  epais  qu'on  pent 
I’etourner  le  tube  sans  que  Purine  s’6coule. 

II  a etc  d6montre,  dans  la  suite,  que  Palbumine  et  les  phosphates 
peuvent  produire  cette  reaction.  Le  procede  de  Jacquemet  ne  pent  done 
X'tre  utilise  qu’apres  elimination  de  Palbumine  et  des  phosphates,  ce 
qui  est  tres  long. 

Boston  a propose  de  caracteriser  « la  Bence  Jones  albumose  » par 
la  production  a chaud,  en  urine  alcaline,  d’un  pr(icipit6  noir,  par  Pad- 
dition  de  quelques  gouttes  d’une  solution  d’acdtate  de  plomb. 

Nous  trouvonsbicn  pr6ferable  d’employer,  pour  rechercber  les  albu- 
moses, le  precede  meme  qui  les  isole  des  autres  albuminoi'des  : il  est 
certain  et  tout  aussi  rapide. 

Prendre  100  centimetres  cubes  d’uriue  dans  un  verre  a pied. 
Y ajouter  quelques  gouttes  d’acide  aceticpie  dilu(5  au  di.xieme. 

C’est  ici  surtout  (ju’il  est  important  de  ne  meltre  que  la  quantity 
d’acide  accti(pie  juste  u6cessaire  pour  donner  a Purine  une  reaction 
acide. 

Saturer  Purine  de  NaCl  et  liltrer. 


liXAMKN  CHIMIQUE.  43 

Verser  le  liquide  liltr6  dans  une  capsule  et  porter  a l’(5lnillition 
pendant  une  minute. 

Filtrer  le  liquide  bouillant. 

Laisser  refroidir  le  liquide. 

Faire  la  reaction  de  M.  Bouchard  avec  le  filtrat  refroidi  et  le  rfiactir 
de  Tanret. 

Un  pr6cipit6  indique  albumoses  ou  pept07ies. 

Ce  precipite  a la  propri^te  de  se  dissoudre  a chaud  pour  reparaitre 
apres  refroidissement. 

Pratiquenient,  on  pourra  affirmer  la  presence  d’albumoses,  puisque 
les  peptones  ne  se  rencontrent  presque  jamais  dans  Furine. 

Si  Ton  tient  a donner  une  reponse  absolue,  on  conflrmera  la  pre- 
sence des  albumoses  en  les  precipitant  comme  il  sera  indique,  a I’aide 
du  sulfate  d’ammoniaque. 

D’ailleurs  la  reaction  du  biuret  doit  donner  une  coloration  violetle 
comme  pour  Falbumine. 

Dans  le  cas  pen  vraisemblable  de  peptones,  la  meme  reaction  donne 
une  coloration  rose. 

3“  Peptones. 

Les  peptones  constituent  le  terme  le  plus  61oigne  des  albiimines, 
dans  la  serie  des  substances  albuminoides. 

Leur  poids  moleculaire  est  en  efl’et  de  400  an  lieu  de  GOOO. 

Les  peptones  ne  sent  coagulables  par  la  cbaleur  a auciine  tempe- 
rature. 

Le  pr6cipite  qu’elles  donnent  avec  le  reactif  de  Tanret  se  dissout  a 
cbaud  pour  se  reproduire  an  moment  du  refroidissement. 

Le  tannin  les  pr6cipite  comme  les  alcaloides. 

La  reaction  du  biuret  donne  une  coloration  rose. 

La  propriete  capitate  des  peptones  urinaires  est  de  ne  pas  se  laisser 
[Tccipiter  par  le  sulfate  d’ammoniaque  comme  le  font  les  albumoses. 

Recherche  des  peptones.  — Proceder  comme  il  a etc  indique 
pour  la  recherche  des  albumoses. 

i.ie  liquide  filtr6  bouillant  donne  un  precipite  par  le  reactif  de  Tanret. 

Ce  peut  etre  un  melange  d’albumoses  et  de  peptones. 

Pour  degager  les  peptones,  il  faut  precipiter  les  albumoses  avec 
le  sulfate  d’ammoniaque. 

Xeutraliser  exactcment  le  liquide. 

Ajouter  du  sulfate  d’ammoniacpie  a saturation,  en  chaulfant  au 
bain-marie  a 30”. 

Filtrer. 

Si  le  liltrat  donne  encore  la  reaction  du  biuret  ou  un  precipite  par 
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le  reactir  de  Tanret,  ajoiiter  3 on  4 goultes  d’une  lessive  de  sonde 
6tcndne  an  tiers  ponr  alcalinuer. 

Porter  an  bain-marie  a 30°. 

Filtrer. 

Aciduler  rranchement  le  filtratnm  s’il  donne  encore  la  reaction  dn 
biuret  ou  nn  pr6cipite  par  le  r6acti(‘  de  Tanret  (aprcs  avoir  acidnle). 

Reporter  an  bain-marie  et  filtrer. 

On  a ainsi  prfecipit6  les  albumoses  en  solution  neutre,  hasique  et 
acide. 

G’est  alors  seulement,  apres  la  derniere  filtration,  qu’nn  pr6cipite 
par  le  reactif  de  Tanret  ou  la  reaction  du  biuret  avec  coloration  rose 
permettrait  d'affirmer  la  pi‘6sencedes  peptones. 

Avec  le  tannin  il  y a aussi  formation  d’nn  precipite. 

II  est  extremement  rare  d’arriver  a cette  determination  de  la  pep- 
tone de  Kiibne.  Beaucoup  d’auteurs  contestent  la  possibilite  de  sa 
presence.  M.  Desgrez  declare  ne  I’avoir  jamais  rencontree. 

4°  Nucleo-albumines. 

Les  nucleo-albumines  constituent  la  substance  principale  des  noyaux 
cellulaires.  Ce  sont  des  substances  albnminoTdes  qni  penvent  etre 
dedoubl^es  en  albumine  vraie  et  nucl6ine. 

La  nucl6ine  a pour  caract6ristique  la  presence  de  'phoaphore  dans 
sa  constitution. 

Les  nucleo-albumines  ne  sont  pas  coagulables  par  la  cbaleur,  mais 
sont  pr6cipitees  a froid  par  les  acides. 

Recherche  des  nucl6o-albumines.  — A 10  centimetres  cubes 
d’urine,  ajouter  V a X gouttes  d’acide  acetique  cristallisable. 

-Cliauirerlegerement  vers  30°  pour  evi  ter  la  precipitation  d’acide  nri(ine. 

II  se  produit  nn  pr6cipit6  opalescent,  nuageux. 

On  ponrrait  verifier  en  incincrant  le  precipit6  et  recbercliant  le 
pbospbore  de  la  nncleine  avec  le  reactif  molybdiipie. 

5°  Mucine. 

La  mucine  est  I’clement  principal  dn  mncus  dont  la  production 
caract6risc  les  membranes  el  cellules  dites  iniiqueuses. 

On  la  recbercbc  de  la  mcmc  facon  (|ue  les  nucleo-albumines,  a I’aide 
de  I’acide  ac6ti(pie. 

Ponr  verifier  (jne  c’est  bien  de  la  mucine,  fairc  bouillir  le  precipit6 
avec  5 centimetres  cubes  d’can  acidulec  par  5 a <S  gouttes  de  IICI.  Le 
Lniuide  neutralist  doit  rtdviire  la  liciucur  de  I'ebling.  C’est  on  ayant 
soil!  de  recbercber  cette  reaction  precise  de  la  mucine  (|u’on  est 
arrive  ii  se  convainere  (lu'clle  n’existc  jamais  dans  I’urine. 
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Technique  de  V analyse  d’line  urine  renfermant  un  melange 
de  substances  albuminoides.  — Ge  paragraphe  a pour  but.  non 
seulement  de  montrer  la  marcbe  a suivre  pour  la  dUerminaiion  et  Ic 
r/osrtr/e  cles  substances  albuminoides  melangees  dans  une  urine,  mais 
encore  de  donner  une  rapide  vue  d’ensemble  sur  I’etude  cpie  nous 
venons  d’en  faire. 

On  se  trouve  en  presence  d’une  urine  pouvant  contenir  une  ou  plu- 
sieurs  vari6t6s  de  substances  albuminoides. 

Recherche  qualitative.  — 1“  Dans  un  petit  ballon,  verser  environ 
40  centimetres  cubes  d’urine. 

Ajouter  XX  gouttes  d’acide  acetique  cristallisable. 

Chauffer  legerement  vers  30°. 

S’il  y a pr6cipite  floconneux  : 


2“  Filtrer  dans  un  petit  ballon. 

On  a elimine  les  nucleo-albumines  et  la  mucine. 

Dans  le  liqiiidefiltre,  verser  2 centimetres  cubes  de  reactif  de  Tanret. 

11  se  fait  un  precipite. 

Chauffer  d V elyullition. 
a.  Si  le  precipite  persiste  : 


b.  Si  le  precipite  disparait  a cbaud  pour  reparaitre  an  moment  du 
refroidissement  ; 


Remarque  tres  importante.  — Lorsquele  precipite  semble  per- 
sister  a Febullition,  une  partie  a pu  cependant  se  dissoudre. 

11  laudra  toujours  jeter  sur  un  filtre  le  liquide  bouillant. 

Le  filtratum,  clair  tout  d’aboixl,  se  trouble  par  refroidissement  s’il  y 
avail  albumoses,  peptones  ou  alcaloides. 

On  diff6renciera  les  (ilcaloulen  par  leur  iirecipitation  immedialc  au 
moyen  du  rCaclif  de  Bouchardat  ainsi  compose  : 


Nucl6o-albumines. 
Mucine  (tres  I’are). 


Albumine. 


Albumoses. 

Peptones. 

Alcaloides. 


lode 

lodure  tic  polassiuin  . . . . 
Eau 


too 


2 gi'ainmes. 
/*■ 


1 Albumoses. 
i Pe]ilones. 


Albumoses. 


46 


ICXAiMEN  CLIiMyliE  DES  imiNES. 


Technique  des  dosages  et  des  separations.  — 1“  Vcrser  dans 
une  capsule  200  centimetres  cubes  d’urine. 

Ajouter  8 a 10  grammes  de  NaCl,  et  V a VI  gouttes  d’acide  acetique 
(juste  pour  donner  la  reaction  acide  au  tournesol). 

Porter  deux  minutes  a I’^bullition. 

Filtrer  le  liquide  bouillanl. 

1“  II  reste  sur  le  liltre  : 

Albumines. 

Globuline  surine. 

2“  Le  liquide  qui  filti'e  renferme  albumoses  et  peptones. 

Neutraliser  exactement. 

Porter  ce  liquide  au  bain-marie  a 30“  ou  40“  avec  du  sulfate  d’am- 
moniaque  a saturation. 

Une  partie  des  albumoses  se  precipite  ; on  la  recueille  sur  un  filtre. 

Recommence!'  une  seconde  et  une  troisieme  fois  en  liqueur  alcaline 
et  en  liqueur  acide. 

Toutes  les  albianoses  soiit  precipitees  : onlesdosera  endialysant  pour 
separer  le  sulfate  d’ammoniaque,  6vaporant  et  pesant. 

3“  Dans  le  liquide  qui  a filtre  restent  les  qu’on  isolera  en 

evaporant,  reprenant  le  residu  a plusieurs  reprises  par  I’alcool  a 70“, 
enlevant  les  dernicres  traces  de  sulfate  par  ebullition  avec  le  carbonate 
de  baryte,  filtrant,  evaporant  et  pesant. 

Nous  renvoyons  aux  articles  suivants  pour  tout  ce  qui  a trait  a la 
sdmeiologie  de  I’albuminurie,  de  Palbumosurie,  de  la  peptonurie. 

Nous  tenons  seulement  a faire  remal'quer  combien  sont  voisines 
toutes  ces  substances  albuminoides. 

C’est  ainsi  qu’on  pent  arriver  aux  peptones  et  aux  produits  inter- 
juediaires  en  faisant  agir  sur  les  albumines  soit  des  acides,  soit  des 
alcalis. 

Le  meme  r6sultat  pent  etre  obtenu  par  I’action  des  ferments  figures 
ou  des  ferments  solubles. 

M.  Dastre  n’a-t-il  pas  montre  encore  que  certaines  albumines  en 
solution  aqueuse  seraient  hydrat6es  et  peptonisees  a la  temperature 
de  30“  a 40“  sous  la  seule  influence  de  clilorure  de  sodium  a 15  p.  100. 

Nous  rapprocberons  de  cette  facility  de  transformation  Firri^gularite 
des  reactions,  le  caprice  qui  preside  a la  coagulation  elle-meme,  tout 
ce  qu’il  y a enlin  d’artificiel  dans  la  classification  adoptee. 

C'est  cette  consideration  des  liens  si  6troits  unissant  chimiquement 
les  substances  albuminoides  (pii  doit  faire  penser  a rapprocber  on 
cUnique  la  valeur  s6meioIogi(iue  de  leur  presence  dans  les  urines. 


EXAMEN  CIllMinUE. 


GLUCOSE 

La  recherclie  dii  glucose  est  tres  simple  lorsqiie  I’urine  en  renferme 
line  proportion  notable ; inais,  lorsqu’il  faut  artirmer  la  presence  cle 
quantiles  minimes,  on  doit  prendre  des  precautions  multiples,  plus 
meme  encore  que  pour  I’albumine. 

Xous  indiquerons  uniquement  la  facon  de  se  servir  de  la  liqueur 
de  Fehling,  precede  qui  est  a la  portae  de  tons  les  medeeins. 

Recherche  du  glucose.  — Dans  un  tube  a essai,  faire  bouillir  A ou 
b centimetres  cubes  de  liqueur  de  Fehling  (la  liqueur  faite  r^cemment 
el  bien  prepar6e  reste  limpide). 

Retirer  le  tube  de  la  flamme  et  faire  cooler  avec  une  pipette  3 ou 
4 centimetres  cubes  d’urine  filtree. 

11  se  fait  a la  surface  de  separation  un  anneau  jaune  verdatre,  puis 
jaune,  puis  roucje-hrique  d’oxydule  de  cuivre. 

Ce  qui  est  caracteristique  du  glucose,  c’est  la  teinte  rourje-hrique  du 
precipit^. 

Souvent  on  ne  I’obtient  pas  aussi  facilement;  il  met  quelquefois  plus 
d’une  heure  a se  former  et  vient  se  deposer  au  fond  dn  tube. 

Un  precipite  simplenient  jaune  nest  pas  satis  faisant . On  pourra 
chercber  la  teinte  rouge-brique  en  cbaufTant  la  surface  de  separation. 

Lorsqu’elle  n’apparait  pas  encore  nettenient ; 

M6langerdans  un  tube  volumes  egaux  de  liqueur  de  Fehling  et  d’urine. 

Porter  a rebullition  pendant  une  a deux  minutes. 

Remplacer  le  melange  par  un  pen  d’eau  distill6e  qui  lave  doucement 
I’interieurdu  tube. 

On  apercoit  alors  nettement  le  precipite  rouge-brique  adherent  a la 
paroi. 

Quand  les  urines  renferment  une  tres  petite  quantile  de  sucre,  cette 
reaction  pent  etre  encore  insuffisante.  Nous  arrivons  alors  a la  modifi- 
cation la  plus  sensible. 

Defequer  I’lirine  avec  le  sous-ac6tate  de  plomb. 

Prendre  dans  un  petit  ballon  ou  matras  en  verre  5 a (i  centimetres 
cubes  de  liqueur  de  Fehling. 

Maintenira  r6bulIition  pendant  qu’on  laisse  tomber  Purine  gouttc  a 
goiitte  jusqu’a  concurrence  du  double  et  du  triple  de  la  li(|ueur  do 
Fehling  employee. 

Vider  le  contenu  du  ballon. 

Laver  avec  un  peu  d’eau  distillec. 


48  liXAMliN  CLINIQUE  DES  URINES. 

Le  precipite  rouge-brique  adherent  aux  parois  dii  ballon  s’apereoit 
par  transparence. 

C’est  la  le  meilleur  precede  a employer  pratiquement ; il  est  beau- 
coup  plus  sensible  que  le  polarimetre. 

Avant  d'affirmer  la  presence  du  sucre,  il  faudra  s’enquerirdu  regime 
du  malade,  car  certains  medicaments,  se  transformant  plus  ou  moins 
dans  Uorganisme,  peuvent,  en  s’eliminant  par  les  urines,  reduire  la 
liqueur  de  Fehling. 

Il  taut  bien  connaitre  les  plus  importants  : ce  sont  le  chloral,  le 
chloroforme,  les  balsamiques  tels  que  la  terebenlhine,  le  copahu, 
le  ciibebe,  le  benzoate  de  soude,  le  salol,  la  rhubarbe. 

Quelques-uns  de  ces  medicaments  peuvent  donner  toutes  les  reac- 
tions du  glucose.  On  aura  done  soin  de  supprimer  leur  emploi  pendant 
deux  jours  au  moins  avant  la  recherche  du  sucre. 

Mais  il  existe  des  Elements  normaux  de  rurine,  Vacide  urique  et 
les  urates  qui  reduisent  la  liqueur  de  Fehling. 

D’autre  part,  Valbumine  et  les  composes  ammoniacaux  peuvent 
maintenir  en  dissolution  le  peu  d’oxydule  qui  aurait  ete  precipite  par 
une  quantite  minime  de  glucose  et  le  faire  passer  inapercu  ; il  se  fait 
line  simple  coloration  violacee  : reaction  du  biuret  bMarde. 

C’est  pour  cela  que  dans  toutes  les  I’echerches  delicates  du  glucose 
il  faut  defequer  I’lirine  par  le  sous-ac6tate  de  plomb,  car  on  elimine 
ainsi  ; albumines,  urates  et  acide  urique. 

Nous  verrons,  a propos  du  dosage  du  glucose,  comment  doit  s’elfec- 
tuer  la  defecation. 

Cependant,  malgre  toutes  ces  precautions,  on  arrive  quelquefois  a une 
reaction  manquant  de  nettete  : le  pr6cipit6  est  jaune  sale  ou  verdatre. 

Cela  est  du,  d'apres  M.  Grimbert,  a ce  que  certaines  substances 
azotees,  en  particulier  la  cr6atinine,  n’ont  pas  ete  eiiminees  par  le 
soLis-acetate  de  plomb  et  viennent  gener  la  reaction. 

On  a propose  comme  agent  de  defecation  le  nitrate  mercurique  qui 
elimine  la  cr6atinine. 

Dans  la  pratique  courante,  on  pent  cependant  se  servir  du  sous- 
acetate  de  plomb. 

Technique  du  dosage  du  glucose.  — Nous  n’indiquerons  que  le 
procede  par  la  liqueur  de  Fehling  titree,  avec  I’heureuse  modification 
apportee  par  M.  Causse. 

Ou  arrive  ainsi  tres  rapidement  a un  resultat  exacl. 

1®  Ddfequer  rurine.  — Dans  une  eprouvette  graduee,  mesurer  exac- 
tement  centimetres  cubes. 

Ajouter  centimetres  cubes  de  la  solution  officinale  de  sous-ac6ta1e 
de  plomb. 

Meianger. 


49 


EXAMEN  CHIMIQUE. 


Completer  le  volume  de  100  centimetres  cubes  avec  ime  solution  dc 
sulfate  de  sonde  a 10  p.  100,  pour  precipiter  I’exccs  de  sel  de  plomb. 
M6langer. 

Avec  le  liquide  filtre,  garnir  une  burette. 

2“  Preparer  une  solution  avec  ; 

Ferrocyanure  de  potassium.. . 10  grammes. 


30  Verser  dans  une  capsule  de  porcelaine  20  centimetres  cubes  de 

liqueur  de  Fehlingtitr^e. 

Ajouter  dans  la  capsule  2 centimetres  cubes  de  solution  de  ferro- 
cyanure et  50  centimetres  cubes  d’eau  environ. 

Maintenir  a rebiillition  pendant  qu’on  fait  couler  Purine  defequee. 

All  debut,  le  contenu  de  la  capsule  etait  franebement  bleu.  L urine 
en  tombant  reduit  la  liqueur  de  Febling,  mais  le  precipite  d’oxydule 
qui  se  formait  est  dissous  par  le  ferrocyanure  de  potassium. 

La  teinte  bleue  palit  peu  a pen,  le  liquide  devient  jaune  verdatre, 
puis  jaune;  on  ne  verse  plus  Purine  que  par  2 gouttes  a la  fois ; on 
s’arrete  au  moment  de  la  decoloration. 

Calcul.  — Nous  avons  trouve,  par  exemple,  24‘=%G  d’urine  defe- 


quee. 

On  sait  que  20  centimetres  cubes  de  liqueur  de  Febling  correspon- 
dent a 10  centigrammes  de  glucose. 

Puisque  20  centimetres  cubes  de  liqueur  ont  ete  decolores  par  24'='=, 6 
d’urine  defequ6e,  e’est  que 


Ges  24<^<=,G  renferment 

1 c.c.  renferme  done  . . 

1 litre  — 


,10  de  glucose. 


0x1000 


= .lsr.06. 


Pour  rapporter  a Purine  elle-meme  non  defequee,  il  faut  d abord 
doubler^  puisqu’on  a amene  le  volume  a 50  centimetres  cubes,  puis  a 
100  centimetres  cubes. 

Ce  qui  fait 

4sf,0G  X 2 =8i?M2. 


Enfin,  puisqu’on  avait  mis  5 centimetres  cubes  de  solution  de  sel 
de  plomb,  il  faut  ajouler  Ic  dixidme  de  la  quantite  trouvee,  e’est- 
a-dire 

8K'',l2-i-0K‘',812==  8sr,032. 

L’urine  renferme  done 


8if,'J3  de  glucose  par  Hire. 

11  faut,  pour  ce  |)rocede  dc  dosage  du  glucose,  (|ue  la  li(|ueurdo 
Driiove.  Aouauii  et  Castaionr.  — Maladies  des  reins.  4 
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Fehling  ait  ct6  titr6e  en  presence  clc  rerrocyanure  de  potassium.  Ce 
n’est  pas  un  clesavantage,  puisqiie./rtwa/s  on  ne  doit  s’en  rapporter  an 
titrage  d'une  liciueur  de  Fehling  du  commerce,  qui  pent  n’etre  plus  de 
preparation  recente. 

Dans  toutes  ces  operations,  on  n’est  Jamais  gene  par  le  pr6cipite 
d’oxydule  de  cuivre.  Le  moment  de  la  decoloration  est  Ires  facile  a 
saisir;  c’estle  grand  avantage  de  la  modification  de  M.  Causse,  qui  rend 
ainsi  le  dosage  ires  pratique. 

Le  glucose  n'esl  pas  le  seul  sucre  qiion  peuL  Irouver  dans  les 
urines;  aussi  sera-t-il  necessaire,  dans  les  examens  complels, 
d'avoir  recours  d rexanien  polarimelrigue. 

ACETONE 

La  formule  de  I’acetone  pent  Mre  rapprochee  de  celle  de  I’acide 
acetique,  pour  montrer  comment  elle  pent  en  deriver. 

Vacide  diacelique  ou  acide  aci^tylacetique,  qui  est  un  acide-acetone, 
est  un  produit  tres  voisin  qui  pent  se  decomposer  facilement  en 
acetone. 

Disons  tout  d’abord,  au  point  de  vue  des  reactions  chimiques,  que 
I’acdtone  ne  reduit  pas  la  liqueur  de  Fehling,  comme  on  Fa  dit 
dans  certains  traites. 

Reaction  de  Gerhardt.  — Verser  de  Furine  liltree  dans  un  lube, 
jusqu’aux  trois  quarts  de  sa  hauteur. 

Laisser  tomber  a la  surface  2 goultes  de  la  solution  officinale  de 

perchlorure  de  fer. 

II  se  forme  a la  partie  sup6rieure  une  coloration  rouge-porlo,  due  a 
Facide  diac6tique  qui  accompagne  Fac6tone,  mais  Facetone  ellc-mcme 
ne  donne  pas  un  tel  r6sultat. 

Cette  reaction  a cependant  un  gros  inleret,  i)uis(|u’elle  fait  penser  a 
la  presence  probable  de  Facetone. 

Mais  il  faut  bien  savoir  (pie  Fanlipyriuc  possede  dcs  propridles 

idenliques. 

Les  phdnols,  le  salol,  Facide  salicyliiiuc  produisent  de  celle  facon 
une  coloration  violacee  qu'il  ne  faudra  pas  confondre. 

On  sera  done  mis  sur  la  piste  de  la  presence  de  Facetone  dans 
Furine  par  la  reaction  de  GerhardI  et  par  Fodeur  speciale  (pii  a 6te 
compar6e  a celle  de  la  pomme  ou  du  chloroforme. 

Pour  Faffirmer,  le  meilleur  proedde  est  celui  de  Deniges. 

Prdparer  la  solution  de  sulfate  mercurique  quo  nous  indiquerons 
pour  la  recherche  spectroscopi(pie  de  Furobiline. 
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Melanger  dans  un  verre  a pied  ; 

20  centimetres  cubes  d’urine. 

10  — — de  rOactif  mercuriquc. 

Agiter  et  filtrer. 

Verser  dans  un  tube  3 on  A centimetres  cubes  du  filtratum  avec 
volume  6gal  du  meme  reactif  mercurique. 

En  cbaulTant  a I’ebullition  deux  ou  trois  minutes,  il  se  forme  un 
prScipite  blanc  qui  est  une  combinaison  mercurielle  d’acetone. 

ACIDE  LACTIQUE 

L’acide  lactique  est  un  acide-alcool.  C’est  un  produit  de  la  fermen- 
tation non  seulement  du  sucre  de  lait,  mais  du  glucose  et  des  matieres 
susceptibles  d’en  produire. 

Pour  mettre  en  dvidence  I’acide  lactique  dans  I’urine  : 

Verser  de  Purine  dans  un  tube  jusqu’a  moitie  de  sa  bauteur. 

Ajouter  4 a 5 centimetres  cubes  d’etber. 

Boucher  avec  le  pouce  et  agiter  vivement. 

L’ether  se  charge  d’acide  lactique  et  se  s6pare  rapidement  par  le 
repos. 

D’autre  part,  preparer  le  reactif  d’Uffelmann  avec  10  centimetres 
cubes  d’une  solution  d’acide  phenique  a 4 p.  100  a laquelle  on  ajoute 
2 gouttes  de  solution  de  perchlorure  de  fer  officinal.  II  se  produit  une 
teinte  violacee. 

Prendre  dans  un  tube  3 ou  4 centimetres  cubes  de  reactif  d’UfTel- 
mann. 

Decanter  l’6ther  qui  a dissous  Pacide  lactique. 

Evaporer  cet  ether  et  reprendre  le  residu  par  2 ou  3 centimetres 
cubes  d’eau  distillee  qu’on  melange  alors  au  reactif  d’Uffelmann. 

Les  Pnpiides,  en  se  mdlangeant,  transforment  en  jaune  clair  la  colora- 
tion violacee. 


PIGMENTS  BILIAIRES 

On  salt  toutc  Pimportance  que  les  etudes  de  M.  Gilbert  et  de  ses 
eleves  ont  donnde  a la  recherche  des  pigments  biliaires  dans  le  scrum 
et  dans  ses  urines. 

La  division  en  icteres  choluri(pies  et  acboluriques  repose  exclnsive- 
ment  sur  I’examen  des  urines;  aussi,  tout  en  n’enlrant  dans  aucnne 
consideration  doctrinale  sur  les  icleres,  cst-il  neccssairc  (pie  nous 
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EXAMEN  CLINIQUE  DES  URINES. 

eiivisagions  ici  la  recherche  clinique  des  principaux  elements  qiii 
peuvent  etre  contenus  dans  la  bile. 

Reaction  de  Gmelin.  — Cette  reaction  a pour  principel  oxydation 
de  la  hilirubine  par  I’acide  azotique  nitreux. 

11  se  forme  des  derives  dont  les  deux  plus  importanls  pour  nous,  la 
biliverdine  et  la  bilicyanine,  se  manifestent  par  une  coloration  verte  et 
line  coloration  bleue. 

Reaction  de  Gmelin  positive  vent  dire  presence  de  la  bilirubine. 

Dans  un  verre  conique,  verser  de  I’urine  liltree  jusqu’au  tiers  de  sa 
hauteur. 

Le  long  des  parois  du  vei’re  laisser  couler  de  1 acide  azotique  ordi- 
naire ou  nitreux,  qui  gagne  le  fond. 

Alaliinite  de  separation  des  deux  liquides  se  forment  une  serie  d’an- 
neaux  colores  qui  sont,  en  allant  de  has  enhaut,  vert,  bleu,  rouge,  jaune. 

L’albuniine  pent  gener  dans  cette  recherche.  On  Feliminera  en 
chauffant  avec  quelques  gouttes  d’acide  acetique  dilue  au  dixieme. 

QuandUurine  est  tres  foncee,  il  faut  avoir  soin  de  la  diluer  large- 
ment. 

Reaction  de  Salkowsky.  — Cette  reaction  a pour  but  de  deceler 
la  presence  d'une  quantite  minime  de  bilirubine. 

Dans  un  verre  conique  verser  environ  100  centimetres  cubes  d’urine. 

Ajouter  20  a 30  centimetres  cubes  d’une  solution  de  chlorure  de 
calcium  a 10  p.  100. 

Apres  avoir  fait  le  melange,  verser  10  centimetres  cubes  environ 
d'une  lessive  de  soude  dilute  de  moitie. 

II  se  fait  un  abondant  pr(5cipit6  qui  entraine  avec  lui  les  pigments 
. biliaires. 

On  recueille  le  prdcipite  sur  un  petit  filtre  qu'on  depose  dans  un  verre 
renfermant  30  a 40  centimetres  cubes  d’eau  acidulee  avec  le  dixieme  de 
son  poids  d’acide  chlorbydrique.  Le  pr(;cipit6  se  redissout  et  avec  lui 
les  pigments  biliaires. 

C’est  avec  cette  solution  qu’on  pratique  la  rdaction  de  Gmelin. 

Recherche  de  Vurobiline.  — L’urobiline  pent  exister  en  grande 
quantite  aussi  bien  dans  une  urine  pen  colorec  quc  dans  une  urine  tres 
fonc6e. 

Pour  la  recbercbcr,  il  est  un  proc6d6  classi(|uc  a I’aide  du  chlorure 
de  zinc  ammoniacal. 

Dans  un  tube  a essai  verser  de  I’urine  filtrde  jusqu’ii  la  moiti6  de  sa 
hauteur. 

Ajouter  5 ou  G centimetres  cubes  d’alcool  amylique. 

Fenner  le  tube  avec  le  ponce  et  agiter  vivement. 
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EXAMEN  CllliMlQLlE. 

Ell  laissant  repaser  quelques  minutes,  I’alcool  amylique,  qui  a dii  se 
charger  d'urobilinc,  ’v'ieiil  a la  partie  siipeiieuie. 

S’il  n’est  pas  transparent,  on  d6truit  I’emnlsion  qiii  s’est  fade  en  lais- 
sant tomber  (|uelques  gouttes  d alcool  ovclimiii  c. 

Avec  line  pipette,  transvaser  I’alcool  amylique  dans  un  tube  propre. 

En  ajoutant  2 gouttes  d’une  solution  de  chlorure  de  zinc  ammoniacal 
il  se  produit  une  belle  lluorescence  rose  ou  verdatre,  suivant  I’incidence. 

La  lluorescence  doit  apparaitre  immedialemenL. 

On  ne  tiendra  pas  compte  d’une  fluorescence  tardive  qui  serait  due 
il  ce  que  I’alcool  amylique  a dissous  du  chromogene  qui  s’oxyde  ensuite 
il  Fair  en  donnant  de  I’urobiline. 

Spectroscopie.  — Bien  souvent  la  reaction  precedente  n est  pas 
nette  : il  faut  recourir  au  spectroscope. 

L’emploi  de  cet  instrument  est  base  sur  ce  fait  que  I’urobiline  en 
solution  acide  fournit  un  spectre  dont  le  caractere  dominant  est  une 
large  bande  obscure  au  niveau  du  vert  entre  la  raie  h et  la  raie  F, 
entre  le  jaune  et  le  bleu. 

Il  faut,  pour  cette  recherche,  une  ou  plusieurs  petites  cuves  a faces 
paralleles.  On  peut  examiner  ainsi  sous  des  epaisseurs  differentes. 

Le  petit  spectroscope  de  poche  est  largement  suffisant. 

Mais  la  recherche  de  cette  bande  d’absorption  de  I’lirobiline  est 
impossible  lorsqu’il  existe  dans  I’urine  des  pigments  biliaires  non  modi- 
fies qui  eteignent  toute  la  partie  droite  du  spectre. 

On  peut  alors  mettre  a profit  la  grande  diffusibilite  de  I'urobiline. 

Verser  I’urine  jusqu’au  quart  de  la  hauteur  de  la  cuve  a lames 
paralleles. 

Remplir  la  cuve  avec  de  I’eau  distillee  qu’on  verse  delicatement  avec 
une  pipette  au-dessus  de  I’urine. 

Chercher  le  spectre  dans  la  partie  sup6rieure  ou  I’urobiline  a difi’usb 
rapidement. 

Le  mieux  est,  d’apresM.  Deniges,  de  prbcipiter  les  pigments  biliaires 
il  I’aide  de  sulfate  mercurique. 

Pr6parer  le  reactif  en  dissolvant  ; 

5 grammes  d’oxydc  mercurique  dans  : 

100  ccnlimOlres  cubes  d’eau  renfermant  : 

20  — — d’acide  sulfuriquo. 

M61anger  : 

20  centinioLrcs  cubes  d’urino. 

10  — — de  rOactif. 

L’urobiline  restc  dans  le  li([uide  clair  liltrb  : son  spectre  se  dctache 
avec  nettetc. 


D4  EXAiMKN  CLINIQUE  DES  l iMNES. 

Dosage  de  I’urobiline.  — dOO  centim6tres  cubes  d'urine  sont  aci- 
dul6s  par  SOQF  et  additioiin6s  de  sulfate  d’ammoniaque  jusqu’a  satu- 
ration. Le  pr(icipit6  est  lav6  sur  un  filtre  avec  une  solution  satur6e  de 
sulfate  d'ammoniaqiie,  puis,  apres  essorage,  6puise  par  un  melange,  a 
parties  egales,  d’alcool  et  de  chloroforme.  La  solution  tiltree  est  portee 
avec  de  I’eau  dans  un  entonnoira  decantation  etabandonnee  jusqu’a 
separation  du  cbloroforme  a I’etat  limpide.  La  solution  cbloroformique 
est  evaporee,  le  residu  dessecbe  a 100“  et  traite  par  I'ettier.  L’extrait 
etliere  est  filtre  ; le  residu  laisse  sur  le  filtre  est  dissous  dans  I’alcool, 
evaporc  et  pese. 


ACIDES  BILIAIRES 

On  connait  surtout  dans  la  bile  I’acide  glycocholique  et  I’acide 
taurockolique. 

Dans  I’urine,  la  recherche  de  ces  acides  se  fait  tres  rarement.  En  les 
isolant  on  pouriait  essayer  la  reaction  de  Pettenkofer ; mais  la  grande 
facilite  relative  de  d^celer  la  bilii’ubine  fait  negliger  la  separation  des 
acides  biliaires. 

Reaction  de  Hay.  — Une  petite  proportion  de  sels  biliaires  suffit 
pour  diminuer  d’une  facon  sensible  la  tension  superficielle  de  Purine. 

Recueillir  dans  un  verre  de  Purine  fraichement  emise. 

Tamiser  a la  surface  un  peu  de  fleur  de  soufre. 

S’il  existe  des  sels  biliaires,  la  fleur  de  soufre  tombe  au  fond  du  verre 
au  lieu  de  surnager. 

La  rapidite  de  chute  du  soufre  n’est  pas  la  meme  dans  tons  les 
cas. 

D’autres  substances,  en  particulier  le  salicylate  de  soude,  peuvent 
faire  varier  dans  ce  sens  la  tension  superficielle  de  Purine. 

11  ne  faut  done  pas  attacher  une  trop  grande  importance  a la  reac- 
tion de  Hay. 


PIGMENTS  DE  L’URINE 

H^matoporphyrine.  — ^ L’hematoporpbyrine  est  un  pigment  deri- 
vant  de  Pbematine. 

Sa  formule  est  tres  voisine  do  celle  de  la  bilirubine.  Elle  donne  aussi 
la  reaction  de  Gmelin. 

Une  quantite  notable  pent  colorer  Purine  en  rouge. 

Uro6rythrine.  — L’uroerytbrine  est  ce  pigment  rose  qui  colore 
les  depots  d’urine  riches  en  acide  uricpie. 

Vauquelin  Pappelait  acide  rosacique. 


EXAMEN  CIllMlUllE.  5”) 

Sa  quanlite  augmenlc  clans  les  etats  Kbriles,  dans  les  afreclions 
hepatiques. 

Urochronie.  — Lorsqu'il  a ete  isole,  1 urochronie  est  line  poudre 
jaune  soluble  dans  I'eau.  II  ne  reduit  pas  la  liqueur  de  Febling,  il  n’a 
pas  de  spectre  d’absorption. 

11  ne  Taut  done  pas  confondre  urochronie  et  urobiiine,  coinme  on  I’a 
fait  si  longlemps. 

Urohdmatine  et  pigment  u rouge  brun  ».  — On  designe  sous 
ces  nonis  deux  r(5actions  colorees  fournies  par  I’examen  des  urines 

selon  la  metbode  de  Gubler-Ileller. 

L’existence  de  ruroheniatine  etait  adniise  quand  il  se  pioduisait,  au- 
dessous  de  la  region  oil  siege  Tanneau  albumineux,  un  disque  rose  plus 
on  moins  etendu;  quant  au  pigment  rouge  brun,  il  serait  caracterise 
par  un  anneau  acajou  sombre  qui  se  forme  dans  la  partie  inferieure  du 
verre,  cjuand  on  verse  I'acide  nitrique  nitreux  dans  1 urine. 

La  realite  de  ces  deux  reactions  ne  saurait  etre  mise  en  doute,  mais 
les  recherches  du  professeur  Gilbert  et  de  ses  sieves,  celles  de  M.  Deli6- 
rain  permettent  d’affirmer  qu’il  ne  s’agit  pas  la  de  reactions  produites 
par  des  substances  definies.  Une  urine  concentree  qui  donne  la  r6action 
du  pigment  rouge  brun  donnera  celle  de  Turohematine  si  on  la  dilue 
suflisamment. 

Les  termes  de  pigment  rouge  hrun  et  urohematine  ne  semblent 
done  pas  devoir  repondre  a une  substance  determinee,  mais  a des  colo- 
rations differentes  que  donne  la  meme  substance,  suivant  qu’il  y a oli- 
guric on  polyurie. 


INDICAN 

L’indican  a la  propricite  de  donner,  par  oxydation,  une  colora- 
tion bleue ; quand  I’urine  en  contient  une  assez  forte  proportion,  elle 
prend  d’elle-meme  cette  coloration  au  contact  de  Fair.  D autres  fois, 
I'attention  pent  etre  attiree  par  la  coloration  bleue  qui  se  produit  dans 
le  fond  du  verre  au  cours  de  la  recherche  de  I’albumine  a I’aicle  de 
I’acide  azotique. 

Recherche.  — Dans  un  tube  rernpli  d’urine  aux  deux  tiers,  verser 
IV  a V gouttes  d’acide  chlorbydrique  et  ebautrer  legerement. 

Ajouter  V a VI  gouttes  de  rupieur  de  Labarraque  ou  d’eau  de  Javel, 
ou  bicn  3 centimetres  cubes  environ  d’eau  oxygen6e. 

Melanger. 

Laisscr  refroidir. 

Verser  alors  dans  Ic  tube  2 centimetres  cubes  de  clilorolormc  et 
agiter  vivement  (si  Ton  ajoutait  le  chloroforme  avant  d’avoir  laisse 
refroidir,  cc  licjuide  serait  brusciuement  rcjetc  en  dehors  du  tube). 
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EXAMEN  CLINIQUE  DES  UlUNES. 

Par  le  repos,  le  chloroforme  vient  au  fond  du  tube  netlenient  coloie 
en  bleu. 


HEMOGLOBINE 

L’hemoglobine  est  une  substance  albuminoide  se  d6composant  faci- 
lement,  au  contact  de  I’eau  cbaude  par  exernple,  en  albumine  et  en 
kematbie  qui  renferme  du  fer  dans  sa  composition. 

Dans  Purine  exposee  a Pair  libre,  Phenioglobine  a 1 elat  d ox}h6mo- 
globine  pent  attirer  Pattention  par  sa  couleur  rouge. 

SousPaction  de  la  chaleur,  Purine  presente  la  reaction  de  1 albumine. 

Examinee  au  spectroscope,  Purine  presente  alors  deux  bandes  d ab- 
sorption au  niveau  de  Porange,  entre  la  raie  D et  la  raie  E. 

La  inetheniog lobine  donne  une  raie  suppl6mentaire  plus  a gauche, 
dans  le  rouge. 

En  ajoutant  a Purine  quelques  centimetres  cubes  d’une  solution  de 
sulfhydrate  d’ammoniaque,  on  n’observe  plus  au  meme  niveau  qu’une 
seule  bande  obscure,  r6sultat  de  la  fusion  des  deux  precedentes  : c est 
la  bande  de  7'educlion. 

On  pourrait  encore  rechercher  dans  Purine  le  fer  de  Phenioglobine. 
Pour  cela  : 

Evaporer  100  centimetres  cubes  d’urine  au  bain-marie. 

Calciner  en  presence  de  nitrate  de  potasse  (8  a 10  grammes). 

Dans  la  capsule  refroidie,  verser  40  a 50  centimetres  cubes  d’eau  aci- 
dulee  avec  de  Pacide  azotique  a 10  p.  100. 

Porter  a Pebullition  deux  ou  trois  minutes. 

En  laissant  tomber  quelques  gouttes  d’une  solution  de  ferrocyanure 
- de  potassium,  on  obtientun  pr6cipite  de  bleu  de  Prusse  (jui  teinte  fran- 
chement  en  bleu  le  liquide. 

Pour  caracteriser  chiiniquement  Pbemoglobiue  d’une  facon  absolue, 
il  faut  faire  la  rdaction  des  cristaux  A'hemine  ou  cblorbydrate  d’ln^ma- 
tine.  Cette  reaction  est  d’ailleurs  toujours  ires  df^Iicate  a obtenir. 

Verser  dans  une  capsule  80  a 100  centimetres  cubes  d’urine. 

Ajouter  2 gouttes  d’acide  acetique  et  porter  a l’6bullition  pour  ddtruire 
l’h6moglobine. 

Retirer  du  feu  et  ajouter  1 ou  2 centimetres  cubes  de  lessive  de  soudc. 

L’bematine  se  precipite  avec  les  pbospliates. 

P’iltrer. 

Eclaircir  le  precipite  en  lavant  Ic  fillrc  avec  de  Pcau  acidulec  par 
de  Pacide  acdtique. 

Placer  sur  une  lame  une  partie  de  ce  (pii  est  reste  du  pr^cipitcL 


EXAMEN  GHIMIQUE.  -J/ 

Baigner  avec  uiie  goutte  de  solution  de  NaCl  au  millicme  et  recou- 

vrir  d’lme  lamelle. 

Chauffer  legerement  pour  secher. 

Sur  le  bord  de  la  lamelle,  placer  une  gouUe  d’acide  acetique  qm  s in- 

sinue  dans  la  preparation. 

Chaufl'er  de  nouveau  et  recominencer  ainsi  deux  fois  1 addition  d acide 
ac6tique  apres  dessiccation. 

11  s’est  fait  du  clilorhydrate  d’hematine  formant  des  cristaux  brims 
caracteristiqiies,  que  I on  examine  au  microscope. 

GRAISSE 

Dans  I’lirine,  la  graisse  se  trouve  le  plus  souvent  a 1 etat  d Emulsion 
laiteuse,  donnant  ce  qu’on  appelle  une  urine  chyleuse.  L examen  mi 
croscopique  montre  les  fins  globules  graisseux. 

Quelquefois,  elle  forme  a la  surface  de  I’urine  de  grosses  gouttes 

etalees. 

Dans  les  deux  cas,  de  I’bther,  agite  fortement  dans  un  tube  avec 
1 ’urine,  s’empare  d’une  grande  partie  de  la  graisse. 

Par  evaporation  Father  abapdonne  un  residu  insoluble  dans  1 eau  et 
qiii  degage  sous  Faction  de  la  clialeur  des  vapeurs  irritantes  d acro- 
leine. 


DIAZO-REACTION 

La  diazo-reaction,  decouverte  par  Ehrlicb,  est  basee  sur  la  recberche 
dans  Furine  de  produits  de  la  serie  aromatique  donnant  une  coloration 
rouge  en  presence  du  sulfo-diazo-benzol. 

Preparer  les  deux  solutions  suivantes  : 

Solution  A. 


Acide  chlorhydriquc SO  grammes. 

Kau  distill6e 9S0  — 

Acide  sulfanilique  a saturation.  5 — 


Solution  B. 

Nitrite  de  sonde 0s'’,50 

Kau  distill6e 100  grammes. 

Itenoiiveler  ces  solutions  tons  les  cini]  jours,  surtoiit  la  solution  B. 
Verser  dans  un  tube  et  melanger  : 

2 centimOtrcs  cuiies  d’urinc 
ct  2 — — de  solution  A. 


Ajoiiter  alors  II  gouttes  de  la  solid  ion  B. 
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EXAMEN  CLINIQUE  DES  UUINES. 


Aprcs  avoir  melange  rapiclement,  laisser  couler  le  long  des  parois  dii 
tube  quelques  gouttes  d’ammoniaque. 

II  se  fait  dans  I’lirine  une  coloration  rouge  plus  on  moins  intense. 

En  agitant  vivement  le  liquide,  on  produit  rapidement  une  mousse 
abondante  coloree  en  rouge  ou  en  rose.  Cette  teinte  de  la  mousse  est 
caract6ristique  : on  la  distingue  nettement  de  la  teinte  jaune  que 
donnent  les  urines  normales 

D’apres  la  coloration  rouge  ou  rose  de  la  mousse,  Ehrlich  a donne 
quatre  degres  : 

R3,  R2,  R1  et  R!C 

Apres  vingt-quatre  heures,  il  s'est  forme  souvent  un  precipite  ver- 
datre. 

La  diazo-reaction  a ete  surtout  6tudiee  dans  la  fievre  typhoide  oil 
elle  ne  fait  defaut  que  trois  fois  sur  cent  environ.  On  pent  la  rencontrer 
cependant  aussi  dans  la  grippe,  la  pneumonie,  la  tuberculose,  les 
fievres  eruptives. 

RECHERCHE  DE  QUELQUES  MEDICAMENTS 

lodures.  — Dans  un  tube  rempli  d’urine  aux  trois  quarts  de  sa  hau- 
teur, verser  IV  ou  V gouttes  d’acide  azotique  et  3 centimetres  cubes 
environ  de  cbloro forme. 

Agiter  vivement. 

En  se  deposant,  le  chloroforme,  qui  s’est  charge  d’iode  mis  en 
liberty  par  I’acide  azotique,  est  colorb  en  rose  violet. 

On  pent  encore  faire  la  meme  reaction  dans  un  verre,  en  remplacant 
le  cbloroforme  par  un  fragment  de  pain  azyme  qui  se  colore  en  bleu. 

Antipyrine.  — Meme  technique  que  pour  la  read  ion  de  Gerhardt 
decrite  a propos  de  l’ac(5tone.  La  coloration  rouge  persiste  a Uebulli- 
tion  : e’est  ce  qui  distingue  I’antipyrine  de  I’acide  diacetique. 

Acide  salicylique.  — Avec  le  perchlorure  de  fer,  il  se  produit  une 
teinte  violac(5e. 

C.  — Examen  chimique  du  d6p6t. 

La  constitution  chimique  du  depot  abandonn6  par  rurine  est  va- 
riable, tout  d’abord  avec  la  vdaction  acide  ou  alcaline  de  cette  urine. 

En  liqueur  alcaline  se  pr6cipitent  surtout  phosphates  et  carbonates. 

Lorsque  Eurine  est  acide,  le  d^p6t  (pii  se  forme  est  dii  le  plus  sou- 
vent an  refroidissement  au-dessous  de  la  temperature  du  corps. 

All  cours  de  I’examen  chimique  du  depot,  il  faudra  done  penscr  tout 
d’aboi'd  il  ccs  deux  causes  banales  : 
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I"  Cherchei-  la  reaction  avec  le  papier  de  lournesol. 

Si  I’lirine  est  alcaline,  ajouler  de  I'acide  acelique  jusqu’a  reaction 
acide  trcs  franclie. 

l.es  phosphates  et  les  carbonates  se  redissolvent. 

2“  L’nrine  etant  acide,  chaufTer  an  bain-marie  vers  40“. 

Le  depot  a souvent  alors  eompletement  disparu. 

3“  S'il  reste  un  precipite,  centrifuger  rapidement  I’urine  tiede. 

Decanter. 

Dilner  le  precipite  dans  quelques  centimetres  cubes  de  solution  de 
cblorure  de  sodium  a 7 p.  100. 

Ajouter  III  ou  IV  gouttesd’une  lessive  de  soude  etendue  au  dixieme. 

Les  urates  vont  se  dissoudi-e. 

4“  Si  tout  le  precipite  n’a  pas  disparu,  centrifuger  a nouveau  et  faire 
avec  ce  qui  reste  I’examen  microscopique  qui  montrera  la  presence 
d’6lemenls  du  sang,  de  cylindres  et  de  formes  cristallines  dont  nous 
parlerons  plus  loin. 


D.  — Rapports  urologiques. 

La  quantity  absolue  des  Elements  normaux  de  I’urine  varie,  surtout 
avec  I’alimentation. 

Mais,  malgre  un  regime  bien  fixe,  Lelimination  n'est  pas  la  meme 
d’un  jour  a I’autre.  C’est  ainsi  que  M.  Leven  a trouve  des  chiffres 
d’uree  passant  de  16  grammes  a 23  grammes  chez  des  enfants  gardant 
le  lit  et  recevant  chaque  jour  la  meme  quantite  d’aliments. 

On  a cbercb6  alors  a tenir  compte  des  quantiles  relatives  de  ces  ele- 
ments normaux. 

11  existe,  d’autre  part,  dans  I'urine  toute  une  serie  de  substances 
qu’on  ne  dose  pas  et  meme  dont  on  ne  connait  pas  la  constitution  : 
on  les  englobait  sous  le  nom  A'exlraclif. 

De  la  retude  si  interessante  des  rapports  urologiques. 

Nous  en  ferons  un  expose  aussi  rapide  que  possible. 


Rapport 


Substances  minerales 
Substances  lotales  dissoutes 


II  pent  y avoir  un  ecart  considerable  entre  I’extrait  sec  a 100°  d’une 

urine  et  le  poids  total  de  toutes  les  substances  dosees.  La  (|uanliie 

A'extractif  etre  en  elfet  tres  importante. 

, , Substances  minerales 

On  voit  tout  1 interet  du  rapport  ; — -r; ; — : il  cst 

Subsiances  tolales  dissoutes 


. , . 23 

egal  en  moyenne  a . 
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Dans  certains  cas,  le  diabete  en  particulier,  les  substances  mintirales 

/iO 

augmentent  dans  I’urine,  le  rapport  peut  s’elever  a 
iM.  Robin  I’appelle  coelficienl  de  demineralisation. 

Extrait  calcine 

Technique.  — On  fait  le  rapport  — — . 

^ Extrait  sec  a 100“ 

Extrait  sec  a 100“  : 

Mesurer  dans  une  capsule  taree  oO  centimetres  cubes  d’urine. 
Evaporer  au  bain-marie. 

Porter  pendant  une  heure  a I'etuve  a 100“  et  peser. 

Reporter  a I’etuve  a 100“. 

On  arrete  la  dessiccation  quand  le  poids  ne  diminue  plus. 

Extrait  calcine  ; 

/ 

Mesurer  dans  une  capsule  taree  50  centimetres  cubes  d’urine. 

Ajouter  exactement  : 

4 grammes  de  nitrate  de  potasse. 

2 — de  carbonate  de  soude  (non  du  bicarbonate). 

Evaporer  au  bain-marie. 

Chauffer  sur  le  bee  Bunsen.  Le  contenu  de  la  capsule  noircit,  puis 
redevient  blanc. 

Laisser  alors  au  rouge  sombre  quelques  secondes. 

On  a evit6  ainsi  la  vaporisation  de  chlorure  de  sodium. 

Peser. 

Du  poids  trouv6,  retrancher  les  6 grammes  qu’on  avait  ajout6s. 

„ Acide  sulfurique 

Rapport  — . 

Uree 

Nous  avons  dit  que  les  substances  albuminoides  renferment  toujours 
du  soufre. 

C’est  la  source  presque  exclusive  du  soufre  urinaire. 

Acide  sulfurique 

Le  rapport  sert  done  a mesurer  le  degre  de  per- 

‘ ‘ IJrde  ® ^ 

fection  de  la  disintegration  des  albuminoides. 

II  est  egal  en  moyenne  a 

O 

Rapport 

Sii  1 fn  fn« 


On  mesure  les  deux  tenues  en  acide  sulfurique. 
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En  dehors  de  toute  influence  m(5dicamenteuse,  les  sulfoconjuguds 
auo-mentent  dans  I’urine  surtout  dans  le  cas  de  troubles  intestinaiix, 
par  la  formation  de  produits  de  la  s6rie  aromatique. 

On  trouve  nonnalement. 


Acide  urique  Acide  phosphorique 
Rapports  — : • 

Pour  coniprendre  une  partie  de  limportance  de  ces  rapports,  il  faut 
se  rappeler  le  mode  de  desintegration  des  nucleo-albumines. 


Nucleo-aldumines  . 


Albumines. 


Acide 

phosphorique. 


Nucleines. 


Composes 
xanthiques 
dont  les 

principaux  sont : 
acide  urique, 
xanthine. 


Hydrates 

de 

carbone. 


On  doit  trouver  comme  valeurs  normales  moyennes  : 

Acide  urique 1 

Ur6e  40  ’ 

Acide  phosphorique 1 

UrOe  8 


Azote  de  l’ur6e  AzU 

Rapports  ^,„t.Tot7r  = A?  ■ 


Carbonate  total  QT 

Azote  total  AzT  ’ 


L’6tude  de  ces  deux  rapports  s’appuie  sur  ce  fait  que,  lors  de  la 
destruction  de  I’albumine  dans  Porganisme,  il  se  forme  par  hydratation 
et  oxydation  toute  une  s6rie  de  corps  a molecules  decroissantes  dont  les 
derniers  termes  sont  : 

L’uree  pour  I’azote,  I’acide  carbonique  pour  le  carbone. 

Tout  I’azote  de  I’albumine  passe  par  Vintestm  et  par  le  /'ein  ; 
Purine  renferme  9.o  p.  100  de  cet  azote. 

Quant  au  carbone,  la  plus  grande  partie  s’en  va  par  le  pounion  a 
Petat  d’acide  carbonique. 

D'apres  M.  Bouchard,  une  nutrition  ideale  dliminerait  Pazote  uri- 
naire  a P6tat  d’uree  et  tout  le  carbone  en  acide  carbonique  s’exbalant 
par  le  poumon. 

Mais  il  reste  toujours  des  produits  inlermddiaires  : leur  proportion 
sera  d’autant  plus  forte  que  la  nutrition  sera  moins  parfaitc. 
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Rapport 


Azote  de  l’ur6e  Az^ 


Azote  total  AzT 


D’apres  ce  que  nous  venous  de  dire,  il  est  evident  que  Ton  trouve 
dans  I’urine  une  serie  de  prodiiits  azotes,  en  particiilier  I’acide  urique. 

Le  cliiffre  de  I’azote  total  est  done  toiijours  plus  fort  que  celui  de 
I’azote  de  I’urde. 

Plus  la  quantity  d’azote  de  Puree  sera  grande,  plus  la  nutrition  aura 

92 

ete  active,  le  rapport  augmentera;  il  arrivera  a par  exemple. 

All  contraire,  dans  une  mauvaise  nutrition,  les  produits  azotes 
autres  que  Puree  seront  en  plus  grande  proportion ; Pazote  total  aug- 
mentant,  le  rapport  diminue. 


M.  A.  Robin  a abandonnd  le  nom  de  coefficient  d’oxydation  pour 
celui  de  coefficient  d' utilisation  azotee. 

Sa  valeur  chez  Phomme  normal  est  en  moyenne  de  0,84  pour 
M.  Bouchard,  0,85  pour  M.  Robin. 

A ces  considerations  sur  le  rapport  azoturique,  on  a fait  celte  objec- 
tion que  Pacide  urique  est  un  produit  de  desassimilation  des  nucleines. 

Certains  aliments  riches  en  nucleines,  la  cervelle  et  surtout  le 
thymus  de  veau,  peuvent,  en  effet,  augmenter  la  quantity  d’acide 
urique  de  Purine  et  faire  diminuer  le  rapport  azoturique. 

Dernierement,  M.  Labbe  et  son  6leve  M.  Morschoine  ont  etudie  les 
variations  du  rapport  azoturique  avec  Palimentation. 

Apres  ces  auteurs,  nous  insisterons  sur  la  necessite  d’un  regime  ali- 
mentaire  bien  d6termin6  pendant  trois  jours,  avant  la  recherche  du 
rapport. 

On  devra  employer  dans  les  dosages  des  precautions  minutieuses. 

Le  resultat  varie  beaucoup,  en  effet,  avec  une  erreur  meme  faible 
dans  la  determination  du  numerateur  ou  du  denominateur. 

L’uree  sera  dos6e  apres  precipitation  par  Pacide  pbospbolungstique ; 

L’azote  lotal  par  le  precede  indique  de  Kjebldal  (llenninger). 

On  operera  sur  le  melange  des  urines  de  vingt-quatre  beures.  Le 
depot  doit  etre  compris,  bien  entendu,dans  Pecbantillon  qu’on  preieve. 


Rapport 


Carbone  lolal 


Azole  total 


Normalement,  les  trois  quarts  du  carbone  des  albumines,  elimine  par 
Porganisme,  s'echappent  par  le  poumon.  Le  glucose  est  le  produit 
intermediaire  de  d6sintegration  le  plus  rapprocli6. 


EXAMEiN  MICROSCOPIQUE. 


63 


II  s’cst  (‘ait,  pour  ainsi  dire,  une  separation  du  carbone  et  de  I’azote 
reunis  dans  la  constitution  des  alburnines. 

L’uree  est,  apres  I’ammoniaque,  le  corps  azote  urinaire  le  plus  pauvre 
en  carbone. 

A I’etat  pathologique,  I’urine  pourra  renfernier  des  proportions  de 
corps  incomplStement  transformes  plus  grandes  que  normalement. 

II  y a 6l(5vation  relative  du  ebiffre  du  carbone  par  rapport  a celui  de 
I'azote. 

, , , Carbone  total  ^ 

D'anriis  M.  Bouciiard,  plus  le  rapport  — — - — , ^ , sera  laible,  meil- 
^ Azote  total 

leure  sera  la  qualite  de  Telaboration  des  substances  albuminoi'des. 

Les  analyses  de  M.  Desgrez  ont  montre  tout  le  parti  qu’on  peuttirer 


de  I’etude  de  ce  rapport. 

II  sera  Ires  interessaiit  aussi  de  recbercber  quelle  proportion  de  car- 
bone des  albuininoides  passe  dans  I’urine. 

Carbone  total  urinaire  C^ 

On  fera  le  nouveau  rapport  - — ^ ^ — — ^ = — . 

CcirDon6  u6s  cilDuiiiincs  clctruitcs 

On  calcule  le  carbone  des  alburnines  detruites  en  dosant  I’azote  total 
urinaire. 

Or,  on  sait  que  1 gramme  d’azote  urinaire  provient  de  la  destruction 
de  d’albumine  qni  contiennent  3s’^,61  de  carbone. 

Le  dosage  de  I’azote  total  de  I’urine  amene  done  facilement  an  calcul 
de  C'^ , carbone  total  des  alburnines  detruites. 

Le  foie  est  I’organe  (jui,  a I’etat  normal,  agit  avecle  plus  d’intensite 
pour  d6tourner  le  carbone  vers  la  voie  intestinale  en  augmentant  la 
formation  des  materiaux  de  la  bile  : il  detourne  des  reins  les  produits 
ricbes  en  carbone,  diminuant  d'autant  le  carbone  urinaire. 

Une  moindre  proportion  de  carbone  urinaire  correspond  done  a une 
plus  grande  activite  bepatique. 

CT 

Le  rapport— ^ sera  en  consequence  d’autant  plus  faible,  plus  infe- 


rieur  a la  moyenne 
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(|ue  le  fonclionnement  du  foie  sera  plus  parfait. 


III.  — EXAMEN  MIGROSCOPIQUE 

L'cxamen  microscopi(|ue  des  urines  permet  d’y  reconnaiire  trois 
sortes  principales  d’elements:  1“  des  s6dimcnl,s  de  nature  cbimique 
(organique  ou  min6rale);  2®  des  elements  ligures  d’origine  cellulaire  ; 
3®  des  parasites. 

L’6lude  de  cbacun  de  ces  elements  sera  faile  ici  d’une  facon  praticpic 
sansentrer  dans  les  discussions  tli6ori(pics  (|ui  onl  cu  lieu  a ee  sujet. 

La  leclinique  est  sensiblcmenl  la  nieine  |)our  la  reeberebe  de  ces 
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difT6rcntes  subslances;  nous  la  resumerons  en  qiielques  mots,  mais  nous 
insisterons  clans  la  suite  surles  proced6s  proprcs  ar6tudede  cliacun  des 
principaux  6l6ments. 

D’une  facon  generate  la  recherche  porterasur  I’urine  des  vingt-quatre 
heures  qu’on  laissera  d(5poser  dans  un  grand  verre  a pied.  Une  fois  le 
depot  forme  on  decantera  le  liquide  qui  surnage,  et  on  prelevera  quel- 
ques  gouttes  du  culot  pour  en  faire  I’examen  microscopique  apres  etale- 
ment  entre  lame  et  lamelle,  sans  fixation  ni  coloration. 

Quelles  que  soient  les  modifications  de  technique  que  nous  indicjue- 
rons  pour  chaque  cas  particulier,  il  est  n^cessaire  de  pratujuer  ainsi 
un  premier  examen  sans  centi’ifugation  — sans  fixation  et  sans  colci- 
ration,  car  ainsi  on  sera  sur  de  ne  pas  avoir  alt^re  les  differents  ele- 
ments etcet  examen  pourra  deja  donner  une  indication  g6nerale  sur  la 
nature  des  elements  en  cause,  qui  sont  sur  tout  interessants  au 
point  de  vue  de  la  pathologie  renale  — quand  ils  sont  d’origine  cellu- 
laire;  aussi  est-ce  par  eux  que  nous  commencerons  cette  etude. 

A.  — ELEMENTS  D’ORIGINE  CELLULAIRE 

Selon  leur  importance  on  peut  les  diviser  ainsi : elements  agglomeres 
ou  cylindres;  cellules  isolees  ; pigments.  Nous  les  etudierons  successi- 
vement,  en  commencant  par  les  cylindres  qui  ont  donne  lieu  au  plus 
grand  nombre  de  travaux  concernant  la  technique  de  I’etude  et  la  valeur 
s6meiologic[ue. 

CYLINDRES  URINAIRES 

Depuis  Henle,  Rayer,  Vigla,  Bartels,  on  donne  le  nom  de  cylindres  a 
des  formations  assez  differeiites  entre  elles,  mais  qui  ont  pour  carac- 
teres  communs  d’avoir  une  origine  cellulaire  ou  liumorale  et  de  repre- 
senter dans  une  forme  plus  ou  moins  r6giilierement  cylindritpie  les 
moules  du  tube  urinifere  dans  lequel  ils  ont  pris  naissance. 

La  recherche  des  cylindres  dans  I'urine  demande  — pour  avoir 
qiielque  valeur  — a etre  faite  en  prenant  une  serie  de  precautions  qui 
ont  ete  mises  en  relief  par  le  professeur  Bard,  par  M.  Pehn,  par 
MM.  Castaigne  et  Rathery. 

Disons,  tout  d’ahord,  qu’il  y a interet  a savoir  se  passer  de  la  centri- 
fugation, car  faction  centrifuge  peut  dilacercr  les  elements  et  dissocier 
ceux  qui  etaient  reunis  en  cylindre. 

On  recueillera  done  tout  simplement  les  urines  dans  un  verre  a pied 
etonlaissera  se  former  un  depot,  cc  (|ui  ne  tarde  pas  a se  faire  si  les 
cylindres  existent  en  grand  nombre;  dans  le  cas  contraire,  on  pourra 
ctre  oblige  de  centrifuger  fiirine;  il  vaiidra  mieux,  selon  nous,  avoir 
I’ecours  au  procede  indique  par  M.  Pelui,  c est-a-diie  (lintiodiiiie  dans 
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ruriiio  (los  fils  (rune  ecrlaiiie  epaisseur,  comiiie  pour  la  recherche  des 
eristaux  aoeoinpagnaiil,  la  decharge  uricpie  de  la  goiitte,  par  le  procede 
de  Garrod  les  cyliiidrcs  out  alors  uiie  cerlaiue  tendance  a s agglutinei 
autour  des  fils  ». 

Une  I'ois  qu’on  aura  ainsi  oblenu  le  sediment  urinaire,  on  en  fera 
I'examen  direct,  sans  coloration,  en  prelevant  une  goutte  que  Ton  met 
entre  lame  et  lamelle. 

Dans  certains  cas  la  coloration  pent  etre  necessaire,  nous  rejetons 
les  precedes  qui  consistent  a fixer  le  sediment  urinaire  sur  la  lame 
avant  de  le  colorer,  et  nous  conseillons  d’avoir  recours  a 1 un  des  deux 
precedes  suivants  : 

Le  premier,  que  nous  avons  bien  des  fois  pratique  selon  les  conseils 
de  Gomhault,  consiste  a deposer  une  goutte  du  colorant  que  1 on  vent 
I’aire  agir  (picro-carmin,  cosine,  bleu  de  methylene)  au  bord  de  la  lamelle 
(|ui  recouvre  la  goutte  de  sediment  placee  sur  la  lame ; le  liquide  colo- 
rant est  alors  aspire  par  capillarite  et  colore  tons  les  elements,  dont  on 
pent  plus  facilement  etudier  les  details. 

Dans  certains  cas  il  pourra  etre  utile  d’employ'er  le  second  procede 
(|ue  preconisent  MM.  Bard  et  Pehu  et  dont  MM.  Castaigne  et  Rathery 
ont  fixe  la  technique  de  la  facon  suivante:  « On  laisse  tout  d’abord 
sedimenter  les  urines  et  Ton  decante  la  partie  supeiaeure  de  facon  a ne 
conserve!’  que  30  centilitres  environ  que  Ton  met  dans  un  verre  a pied 
et  I’on  y ajoute  quelques  gouttes  d’une  solution  colorante  tres  concen- 
tree.  On  laisse  ce  melange  a la  glaciere  pendant  plusieurs  heures,  en 
ayant  soin  de  recouvrir  le  verre.  Pour  examiner  le  liquide  ainsi  colore, 
on  decante  jusqu’a  ce  qu’il  n’existe  plus  que  quelques  gouttes  dans  le 
fond  du  verre,  puis  avec  une  grosse  pipette  on  aspire  ce  depot  qu’on 
depose  sur  une  serie  de  lames  et  qu’on  recouvre  simplement  d’une 
lamelle  pour  en  faire  I’examen  microscopique.  » 

Ajoutons  enfin  que  pour  certains  cylindres  sujets  a controverse  il 
sera  necessaire  d’employer  des  colorants  sp6ciaux,  notamment  en  ce  qui 
coiicerne  les  cylindres  graisseux(Pebu,  Jousset)  qui,  sous  rinfiuence  des 
vapenrs  d’acide  osmique,  premient  une  coloration  sepia  caracteristique. 

Vari^t6  des  cylindres  urinaires.  — Au  point  de  vue  de  la  des- 
cription des  differentes  formes  de  cylindres  que  I’on  pent  rencontrer 
dans  rnrine,et  de  leur  valcur  semciologique,  il  est  necessaire  d’adopter 
la  division  de  M.  Bard  qni  est  basee  sur  la  presence  ou  Pabsence  de 
cellules  ; d’oii  trois  sorles  de  cylindres  qui  peuvent  etre  bomogenes, 
cellnlaires,  mixtes. 

1“  Les  cylindres  homogenes  penvent  eux-memes  etre  hyalins, 
fibrineux,  colloi'des,  muqueux  ou  graisseux. 

a.  Les  cijlindres  hi/alins  semblent  ctr('  constitues  par  de  1 albumine 
coagulec  ; ils  premient  mal  les  coloranis,  sont  ii  peine  brunis  par  les 
Debove,  .\cii.mu)  cf  Castaione.  — Maladies  des  reins.  5 
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vapeurs  d’aoide  osmuiue  cl,  ne  ohangent  pas  de  couleui'  sons  I iidliiencc 
du  picro-carmin. 

b.  Les  cylindres  colloidal  soni,  presfpic  seinblables,  inais  difleicnl 
par  leur  coloraLioii  jaunatre,  une  refringence  plus  grande  el  le  lait 
(pi’ils  se  coloreut  eu  rose  sous  I’influencc  du  picro-carniin. 

c.  Les  cylindres  graisseux  sont  souvent  confondus  avec  les  precc*- 
clents,  mais  ils  out  un  (5clat  plus  niarque  et  se  colorent  par  les  reactiis 
habituels  de  la  graisse  (Jousset). 

d.  Les  cylindres  fibrineux  pr6seutent  un  aspect  reticule  bien  spe- 
cial a la  fibrine,  cjui  se  reconnait  encore  a s'a  coloration  speciale  par  le 
bleu  de  methylene  (Weigert)  on  la  tbionine  (Cornil). 

e.  Les  cylindres  muqueux  ou  cylindroides  de  Ravida  et  de  Bizzo- 
zero  sont  en  g6n6ral  tres  longs,  tr6s  tenus,  presentant  une  a ague  stiia- 
tion  longitudinale ; ils  sont  souvent  plisses,  comme  replies  sur  leuis 
bords;  ils  sonttoujours  flexueux,  contournes  en  spirales  ou  en  pelote  ; 
leurs  extremit6s  sont  effilees,  quelquefois  bifurquees.  Mai  colores  par 
I’acide  osmique  et  le  picro-carmin,  ils  sont  formes  d une  substance  qui 
est  gontlee  et  d6formee  par  les  acides  acetique  ou  nitrique. 

f.  Les  cylindres  canylotdes,  presentant  les  reactions  speciales  que 
nous  decriroiis  lors  de  I’etude  de  I’amylose  renale,  ont  ete  rencontres 
par  un  certain  nombre  d’auteurs.  Malgre  un  tres  grand  nombre  d exa- 
mens,  nous  ue  les  avons  jamais  constates. 

2“  Les  cylindres  cellulaires  sont  formes  par  des  cellules  qui  sont 
encore  facilement  reconnaissables  (cylindres  6pitheliaux)  ou  qui  ont 
subi  la  d(5generescence  granuleuse  (cylindres  granuleux). 

a.  Les  cylindres  epitheliaux  sont  constitu6s  par  la  reunion  dune 
serie  de  cellules  epitheliales  dont  la  structure  est  bien  conservee,  avec 
leur  protoplasma  et  leur  noyau  comme  a I’etat  normal.  11  est  facile  de 
-reconnaitre  que  ces  cellules  ont  les  caracteres  morpbologiques  de  cedes 

qui  tapisseut  les  tubes  collecteurs  du  rein. 

b.  Les  cylindres  granuleux,  qui  sont  a noire  avis  de  beaucoup  les 
plus  importants  a constater,  ont  une  forme  netlemeui  cylindri(|ue  ; de 
fort  calibre  et  presentant  un  contour  net,  ils  sont  courts  et  essentielle- 
ment  friables.  Ils  sont  formes  par  des  granulations  fines,  refringcntes, 
tres  intimement  agglomerees  les  unes  avec  les  autres,  mais  laciles  a 
reconnaitre  cependant  et  specilices  d’une  part  en  raison  de  leur  identile 
avec  les  granulations  que  Ton  constate  dans  les  cellules  epilluiliales  des 
lubuli  contort!  alter6s,  d’autre  part  du  fait  de  I’inlcnsite  avec  laquelle 
ils  fixent  les  substances  colorautes. 

11°  Les  cylindres  mixtes  participent  a la  fois  des  caracteres  des 
deux  principales  formes  (pie  nous  venous  de  dderire.  Les  eombinaisons 
en  sont  variables  a I’infini ; parmi  les  [irincipales,  nous  signalerons  les 
cylindres  granulo-graisseux,  hyalino-graisseux,  fibrino-hematique,  etc. 
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11  sera  utile,  dans  ces  formes  mixtes,  de  tenir  eomple,  au  point  do  vue 
de  la  valeurdiai-'iiosticiue,  do  I’element  qiii  predomine  dans  la  formation 
du  cylindre. 

Diagnostic  differentiel  des  cylindres  iirinaires.  — Dans  la 
grande  majorite  des  cas,  il  est  facile  de  reconnaitre  (jiie  Ton  a affaire  a 
un  cylindre  urinaire ; ilnous  fautcependant  signaler  quelques  confusions 
possibles : 

1“  Certaines  substances  inorganiques,  particuli6rement  les 
urates,  les  phosphates,  peuvent  se  grouper  en  pseudo-cylindres,  simu- 
lant alors  les  cylindres  granuleux.  Mais  il  est  facile  de  noter,  dans  ces 
cas,  que  les  granulations  sont  plus  fines  et  plus  brillantes  et  surtout 
qu’elles  ne  prennent  pas  de  reactifs  colorants. 

2®  Ees  pigments  urinaires  de  la  malaria,  du  sarcome  miila- 
nique,  etc.,  peuvent  s’agglomerer  sons  forme  de  cylindre.  Mais  leur 
aspect,  leur  couleur  les  feront  facilement  reconnaitre. 

3®  Les  bacteries  eliminees  par  I’urine  peuvent  aussi  se  reiinir  en 
cylindres.  Mais  dans  ces  cas,  I’examenavec  Tobjectif  a immersion,  apres 
deux  coloi’ations,  permettra  de  reconnaitre  les  microbes. 

Valeur  semeiologique  des  cylindres.  — La  connaissance  plus 
intime  du  mode  et  du  lieu  de  formation  des  cylindres  rend  plus  facile  a 
interpreter  leur  valeur  semeiologique.  A ce  point  de  vue  nous  pouvons 
envisage!’  les  cylindres  selon  que  la  substance  dont  ils  sont  lormds 
provient  du  sang,  de  la  partie  superieure  des  tubes  uriniferes,  ou  de 
leur  partie  inferieure. 

1®  Les  cylindres  d’origine  hematique  sont  surtout  les  formes 
hematiques  proprement  dites,  fibrineuses  et  librino-hematiques.  Leur 
const atation  dans  une  urine  signifie  qu’il  existe  une  congestion  renale 
active  ou  passive. 

Les  cylindres  hyalins  paraissent  provenir  aussi  du  sang  : e’est  une 
modification  acide  de  ralbumine  du  serum.  11s  ont  par  consequent  la 
meme  signification  que  ralbumine  elle-meme,  et  n’apportentpas  d’el6- 
ment  nouveau  en  ce  qui  concerne  le  diagnostic  de  la  lesion  renale. 

2®  Les  cylindres  formes  dans  la  partie  inferieure  des  tubes 
uriniferes  sont  les  cylindres  epitli61iaux  et  les  cylindres  miuiueux : 
ils  ne  presentent  pas  un  grand  int6ret  au  point  de  vue  du  diagnostic 
d'une  lesion  du  parencliymc  renal.  Ils  indiquent  simplemeni  qu'il  existe 
un  catarrhe  desquamatif  des  derniei'es  voies  excretrices  du  rein. 

3®  Les  cylindres  formes  dans  la  partie  superieure  du  tube 
urinifere  sont  de  beaucoup  les  plus  impoi’tants  au  point-  de  vue  du 
diagnostic  et,  dans  ce  groupe,  les  cylindres  granuleux  doiventetre  mis 
au  premier  rang,  car  leur  constatation  permet  loujours  d atfirmcr 
Texistence  d’une  ncplirite.  Les  rechercbes  de  MM.  Castaigne  et  Ratbery 
ont  mis  hors  de  doute,  en  elfet,  que  les  granulations  etaient  produites 
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par  le  seul  epilliclium  cles  Lubuli  contort!  dans  les  cas  oil  la  bordiire 
eii  brosse  etait  desquainee,  c’est-a-dire  (piand  il  existe  des  lesions  avan- 
cees  de  cylolyse  protoplasmique. 

Les  cylindres  granulo-graisseux  out  une  valeur  seineiologique  ana- 
logue, mais  indiquent  de  plus  qu'il  s’est  produit  un  processus  de  diige- 
nerescence  graisseuse  dont  on  pent  appr6cier  rimporlance  d apres  la 
preponderance  de  I’element  graisseux  sur  releinent  granuleux,  ou  vice 
versa. 

Les  cylindres  colloides  proviennent  aussi  des  tubuli  contort!. 
MM.  Cornil  et  Brault  ont  montre  qu’ils  6taie.nt  formes  aux  depens  des 
cellules  nobles  du  rein,  et  les  recherches  exp^rimentales  de  MM.  Cas- 
taigne  et  Ratliery  ont  bien  mis  en  lumiere  que  Fepitbelium  ne  laissait 
jamais  exsuder  cette  substance  collo'ide  taut  qu’il  etait  sain. 

La  constatation  de  semblables  cylindres  signifie  done  qu'il  existe 
une  nephrite  ; mais  on  les  constate  assez  rarement,  et  leur  importance 
Clinique  est  loin  d’etre  aussi  grande  que  celle  des  cylindres  gra- 
iiuleux . 


ELEMENTS  CELLULAIRES  ISOLES 

La  technique  pour  I’etude  des  elements  cellulaires  isoles  est  la  meme 
que  pour  la  recherche  des  cylindres,  et  ce  que  nous  avons  dit  contre 
la  centrifugation  appliqnee  a la  I’echerclie  des  cylindres  nous  montre 
qu’on  ne  pent  al'firmer  que  les  elements  cellulaires  etaient  isol6s  dans 
le  cas  oil  le  culot  n’a  pas  ete  obtenu  par  sedimentation  simple,  la  force 
centrifuge  pouvant  desagreger  les  cellules. 

II  sera  bon,  dans  les  cas  oil  Ton  veut  specifier  d’une  facon  precise  la 
nature  exacte  de  ces  cellules,  d’operer  sur  des  urines  tres  fraiches,  car 
AIM.  Castaigne  et  Ratliery  ont  montre  que  le  milieu  urinaire  detruisait 
rapidement  un  assez  grand  nombre  de  cellules  d’origine  renale  ; d’autre 
part,  on  salt  que  certaines  urines  sont  li6motoxiques  et  peuvent 
detruire  les  globules  rouges  par  toxicite  propre  ou  par  osmonocivite 
(Pagniez),  d’oii  la  necessite  qui  s’impose  d’examiner  I’urine  aussitol 
apres  remission,  et  cela  est  facile  dans  les  cas  oii  elle  est  chargee 
en  elements. 

Dans  tons  les  cas,  I’examen  des  cellules  sera  fait  d’abord  sans  colo- 
ration, puis  on  fera  agir  les  colorants  usuels  selon  les  m6tliodes  que 
nous  avons  decrites. 

On  pourra  aiiisi  mettre  en  .relief  dilfereiits  elements  cellulaires 
dont  la  valeur  sem6iologique  est  ires  variable  : nous  aurons  a consi- 
derer  successivement  ce  (|ue  signifie  la  presence  de  repitbelium  des 
voies  urinaires,  des  globules  rouges,  des  leucocytes,  des  cellules  neopla- 
siques,  des  pigments  varies,  des  spermatozoides. 
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1“  ipith61iiims  provenant  des  voies  urinaires.  — 
constate  assez  frdqiiemment,  mais  on  ne  pent  attribuer  a leur  presence 
one  grande  valeur  cliagnostique,  car  les  recherches  cytologiqnes  de 
MM.  Castaigne  et  Ralhery  n’ont  jamais  permis  de  consLater  les  cellules 
des  tubiili  contorti,  qui  auraient  seules  une  certain e valeur  pour  faire 

reconnaitre  I'existence  d une  nephrite. 

Les  cellules  (lue  Ton  constatera  le  plus  fr6quemment  sont,  tout 
d'abord  chez  la  femme,  des  placards  endotli6liaux  provenant  de  la 
vulve  on  du  va2;in  et  qui  peuvent  etre  assez  abondants  pour  gener 
Fexamen  cytologique  ; dans  ces  cas,  il  faudra  recueillir  les  urines  par 
catheterisme,  afin  de  savoir  quelles  sont  les  cellules  qui  proviennent 
vraiment  des  voies  urinaires. 

On  pourra  alors  constater  de  larges  cellules  a contours  polygonaux, 
aplaties,  de  forme  irreguliere,  qui  proviennent  de  la  vessie  ; on  consi- 
derera  que  ces  cellules  out  une  signification  pathologique,  simplement 
dans  les  cas  oii  la  desquamation  est  tres  abondante  et  s’accompagne 
de  pyurie. 

Dans  d’autres  cas,  on  trouve  des  cellules  rondes  ou  arrondies,  dont  le 
protoplasma  est  clair,  non  granuleux,  et  dont  le  noyau  se  colore  tres 
facilement.  11  s’agit,  en  general,  de  cellules  qui  proviennent  des  voies 
d’excretion  de  Furine,  mais  il  est  parfois  bien  difficile  de  dire  si  elles 
viennent  des  tubes  de  Bellini,  du  bassinet,  de  luretere,  ou  meme  de 
la  vessie. 

Enfiii,  il  existe  toute  une  serie  de  petites  cellules  pour  lesquelles  il 
est  difficile  de  dire  si  Fon  a affaire  a des  cellules  epitbeliales  ou  a des 
leucocytes.  Leur  valeur  cliniqueest  habituellement  nulle.  Nous  faisons 
exception  pour  un  cas  cependaut,  celui  dans  lequel  ces  cellules  pre- 
sentent  dans  leur  protoplasma  de  grosses  granulations  ; dans  ces  cas,  il 
est  loin  d'etre  d6montre  qu’il  s’agit  de  cellules  des  tubes  contoui’nes, 
mais  les  recherches  de  MM.  Castaigne  et  Rathery  ont  inontre  que  les 
granulations  provenaient  toujours  de  la  desintegration  des  cellules 
nobles  du  rein  ; ces  cellules  granuleuscs  qui,  laplupartdu  temps,  sont 
des  phagocytes,  indi(|uent  done  cependaut  qu’il  y a des  16sions  epitb6- 
liales  destructives  an  niveau  des  tubidi  conlorti. 

2"  Globules  blancs.  — On  pent  distinguer  deux  categories  princi- 
pales  d’urines  contenant  des  leucocytes. 

Dans  nil  premier  ordre  de  faits,  il  s’agit  de  pyurie  constatable  a 1 mil 
nu  ; Fexamen  hislologi(|ue  pourra  mcme  dans  ces  cas  rendre  des  ser- 
vices, car  il  permetira  de  dilfdrcncicr  la  pyurie  d’avee  la  phosphaturie, 
(|ui  pout  provoquer  une  modification  urinaire  lout  a fail  analogue.  De 
plus,  on  a cssaye  d’aiiprecicr  la  nature  ctiologiipie  de  la  suppuralion, 
d’apres  la  forme  leucocylairc  predominantc.  Nous  n’avons  pas,  pour 
noire  pari,  trouve  de  grandcs  dilfercnces,  a cc  point  de  vuc,  cnlre  les 
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pynries  luberculeuses  mi  non  ; (rnnefacon  g(5nerale,  il  s’agil  de  {globules 
blancs  aller6s,  et  il  esi  souvcnl,  bien  dil'licile  de  savoir  si  I’on  a aHairc 
a un  mononucleaire  on  a une  cellule  6pilbeliale. 

Dans  d’autrcs  cas,  il  n'y  a pas  de  pyurie  appreciable  a Tojil  nu,  et 
cependant  le  depot  de  rurine,  et  surtout  le  culot  de  la  centrilugation, 
contient  des  globules  blancs  ; c’est  ce  que  Ton  pent  appeler  une  leuco- 
cyturie  histologique.  Cette  conslalation  pent  clre  tres  iinporlanle  a 
noter  en  clinique  : M.  Milian  s’est  particulierement  attache  a son  etude. 
11  conseille,  dans  les  cas  oil  Ton  veut  caracl6riser  specialement  I’exis- 
tence  et  la  nature  de  cette  leucocyturie,  de  pratitiuer  d’abord  la  cen- 
trifugation. 

Parfois,  on  est  tres  gene  par  de  nombreux  sets  precipites  a froid 
pour  examiner  bistologiquement  le  culot  de  la  centrifugation.  11  suffit 
dans  ces  cas  de  cbautfer  Purine  et  de  la  centrifuger  alors  qu'elle  est 
encore  cbaude ; les  elemejits  cellulaires  sont  seuls  precipites  dans  ces 
conditions;  on  d6cante  ensuite  Purine  qui  surnage  et  on  aspire  le  culot 
avec  une  pipette.  On  etale  une  goutte  de  culot  sur  Pextremite  de  la 
pipette,  sur  une  lame  de  verre,  et  on  fait  ainsi  plusieurs  preparations, 
de  facon  a faire  des  examens  directs  avec  et  sans  colorations,  et  anssi 
des  fixations  que  Pon  colore. 

M.  Milian  pense  que  cette  ehrde  cytologique  permettra  de  preciser, 
dans  un  certain  nombre  de  cas,  la  cause  de  Palbuminurie.  11  a constal6, 
en  effet,  que  dans  les  scleroses  renales  il  n’y  a pas  d’elements  figures 
dans  Purine  ; Palbuminurie  par  stase  des  cardiaques  s’accompagne  de 
Pelimination  de  grandes  cellules  epitheliales  desquamees  et  d’hematies ; 
Palbuminurie  des  nephrites  aigues  ou  subaigues  coincide  avec  Pcli- 
mination  urinaire  de  leucocytes  et  de  cylindres  en  plus  ou  moins 
grande  quantite  ; eirfin,  les  urines  febriles  qui  contiennent  de  Palbu- 
- mine  ne  presentent  pas  toujours  de  leucocytes  dans  le  culot  de  la 
centrifugation.  M.  Milian  a constate  de  la  leucocyturie  dans  le  rbuma- 
tisme  articulaire  aigu  et  la  diphterie:  il  n’en  a pas  trouv6  dans  la 
dotbienenterie  et  la  pneumonie.  11  se  demande,  en  consequence,  si 
cette  constatation,  selon  qu’elle  est  negative  ou  positive,  ne  permet 
pas  d’admettre  que  Palbuminurie  se  produit  par  stase  circulaloire  ou 
pai-  nephrite  diapedelique. 

MM.  Dufour  et  Forlineau  altacheni  anssi  une  certaine  imporlance  a 
la  conslalation  de  la  leucocyturie au  cours  des  nepbriles  aigues  ; ils  con- 
seillent  de  la  recbercber  lous  les  jours  et  ils  penseni  (|ue  dans  les  cas 
oil  die  exisle,  si  die  augmeiile  tons  les  jours  d'unc  facon  regulicre, 
die  permet  de  porter  un  proiioslic  Ires  sensible  el  peui  servir  a poser 
I’iiidication  d’uiie  inicrvention  optiraloirc  deslince  il  s’ojiposer  il  la  pro- 
duction des  accidents  qui  menacaieut  la  vie  du  malade. 

3®  Globules  rouges.  — L'climinalion.  urinaire  des  globules  rouges 
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pcut,  oomme  poui-  les  leucocytes,  sc  presenie,' sous  deux  Tonucs  bien 

dimreules.  selon  pu'elle  est,  on  non,  apprtem  1.1c  “ ' 

I cs  hcmaUnies  propromeiit  dites,  c’est-a-dii-e  les  cas  dans  lesquels 
1- urine  est  colorde  eu  rouge  par  le  sang,  seront  dtudiees 
nitre  spScial.  Disons  cependant,  des  maintenant,  rpie  examen  bislo- 
l^lbinrde  CCS  cas  ponrra  eli.niner  de  celte  facon  les  eo  oraUons  roug^ 
de^Furine  nui  ne  sont  pas  dues  aux  bematies ; dans  tons  oes  cas 
,p,i  peuvent  elred-un  diagnostic  difficile,  surtout  s'll  s agit  d liemoglo- 
biniuie  - on  ne  constate  pas  d'htoalies  dans  le  depot  nnnaire. 

Les  liemalnries  liistologiciues  ne  'I™  “"Vt'le  ernsta 

centrilngation  ou  par  Fexamen  histolog.que  du  f ^ 

tation  presente  line  certaine  importance  au  cours  de  la  tubeiculos 
renale  oil  Fhematurie  liislologique  est  frequente  et  durable  , an  com 

des  cardiopatbies,  oil  elle  annonce  que  la  lesion  n est  plus  ties  bien 
coiiipensee  ; an  corns  de  la  lilliiase,  oil  on  pent  la  fane  apparaitre  pai 

repreiive  de  la  marche.  ' i 

40  Spermatozoides.  - La  constatation  de  spermatozoides  dans  le 

depot  urinaire  ou  dans  le  culot  de  centrifugation  est  assez  frequente. 
Ils  sont  vivants  et  mobiles;  on  les  rencontre  en  egale  abondance  dans 
l-urine  du  premier  et  du  dernier  jet;  on  pent  les  trouver  isol6s  en 
o-roupes  par  2,  3 ou  meme  davantage.  Jusqu’a  ces  derniers  temps  on 
admettait  qu’ils  etaient  I'indice  soit  d’un  coit  recent,  soit  de  sperma- 
torrbee.  Les  recbercbes  de  MM.  Milian  et  Mamlock  ont  montre  que  la 
spermatozoidurie  est  un  pb6nomene  physiologique  : « les  sperma- 
tozoides apparaissent  dans  I’urine  au  moment  de  la  repletion  des 
vesiciiles  seminales  ; c’est  la  soupape  par  oii  s’ecbappele  trop-plemde 

la  vesicule  ».  , , , ■ 

Dans  ces  conditions,  M.  Milian  pense  que  I’etude  de  la  spermatozoi- 
durie pent  fouriiir  des  renseignements  int^ressants ; la  pr6cocite  de  a 
date  de  son  apparition,  apres  un  coit,  apparait  comme  un  excellent 
indice  de  I'activite  de  la  glande  seminale;  la  recliercbe  des  spermalo- 
zoides  dans  I’urine  pourra  etre  aussi  un  moyen  d’appr^ciation  p us 
facile  de  la  fecondite  d’un  sujet,  que  rexamen  du  sperme  toujours 
delicat  a obtenir;  la  medecine  legale  pourra  aussi  beneficier,  on  e 

concoit,  de  cctte  recliercbe.  , 

3“  Fragments  de  tissus  organises.  — Leur  elude  a etc  laite 
(I’luic  facon  tres  complete  par  M.  Ilall6.  On  pent,  avec  lui,  c is  111^,110,1 
des  fragments  neoplasiiiues  — tiibcrculeiix  mcmbiancux  ou  pseiu  0 

ineiiibraneiix.  • 1 r 

Les  neoplasmes,  et  parliciilieremcnt  ceiix  de  la  vessic,  donnen  leu 

surtout  a I’erniiinalion  urinaire  de  Iragnients  (pii  sont  le  plus  soinen 
villeux  et  pr6sentent,  a rexamen  bislologiiiiie,  nn  axe  conjonc  no 
vasciilaire  et  un  eiiitbelinm  iorme  de  rangs  siipeiposes  dc  (.1  lies 
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allongecs ; il  ai’est  pas  doiileiix,  clans  ces  cas,  (pi'il  s’agissc  de  papil- 
lomes  simples. 

Dans  d’auLres  cas  les  Iragmcnls  sont  informcs,  pelils  et  multiples  : 
le  microscope  pennct  d’y  recomiailre  les  elements  d’un  sarcorne  on 
d’un  epithelioma. 

Ces  fragments  neoplasicfues  proxiennent  le  plus  souvent  de  la  vessie, 
mais  C[uelc[uefois  cependant  I'examen  histologiciue  permettra  de  metire 
en  cause  le  cancer  cUun  autre  organe  c(ui  aurait  secondairement  ulcere 
et  perfore  la  vessie. 

La  tuherculose  des  votes  urinaires  peut  donner  lieu  a relimination 
urinaire  de  grumeaux  et  de  fragments  caseeux.  Au  microscope  on 
reconnait  des  amas  de  cellules  epithelioides  et  embryonnaires,  rarement 
des  cellules  geantes  ou  des  fibres  elasticjues.  C’est  dans  ces  grumeaux 
(|u’on  constatera,  en  general  facilement,  la  presence  des  bacilles  de 
Koch. 

Les  fragments  memhraneux  ou  pseudo-memhraneux  sont  const i- 
tues  par  des  lambeaux  plats  detaches  de  la  muciueuse  vesicale  irrilee  ; 
ils  permettent  d’affirmer  Uexistence  d’une  necrose  vesicale  plus  ou 
moins  profonde. 


B.  — SEDIMENTS  MICROBIENS 

La  recherche  des  microbes  dans  I'urine  necessitera  une  technic|ue 
soigneuse  pour  cjue  Ton  soit  sur  c[ue  les  germes  existaient  reellemenl 
dans  1 urine  avant  son  emission.  D’oii  la  necessite  de  faire  un  lavage 
soigneux  des  parties  genitales,  de  I’uretre,  et,  pour  plus  de  siirete.  il 
vaudra  souvent  mieux  recueillir  I’urine  avec  une  sonde  aseptic[ue  dans 
un  verre  sterilise. 

_ L urine  pourra  ensuite  etre  examinee  directement  (une  goulte  enlre 
lame  et  lamelle)  on  mieux  encore  apres  centrifugation.  On  devra  aussi 
faire  des  cultures  ou  des  inoculations  si  cela  est  necessaire. 

On  peut  mettre  ainsi  en  relief  deux  formes  principales  d’eliniinalion 
microhienne  : la  pyurie  microhienne  dans  la(|uelle  les  parasites  sont 
61imines,  melanges  avec  des  globules  de  pus,  et  la  bacicriurie  dans 
laquelle  les  seuls  sediments  constatAs  sont  des  microbes. 

Nous  n’insistcrons  pas  sur  les  moyens  employes  pour  dilferencier  les 
microbes  entre  eux;  les  precedes  sont  les  memos,  (]ue  les  germes  soieni 
dans  1 urine  ou  dans  tout  autre  lifpiide.  tfisons  sculemoni  <|ue  cos 
recherches  seront  toujours  Ires  iifiAressanles  a pralicpier,  car  cette 
elimination  urinaire  |)ourra  nous  rcnsoignei’  sur  I’exislenco  d'une 
bacillemie  au  cours  des  maladies  gcnerales;  d'aulre  pari,  on  cas  de 
maladie  des  reins  ou  des  voies  urinaires,  elle  periueltra  de  specifier  la 
nature  etiologiiiue  de  I’infeclion. 
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Noloiis  cnfin  (|u'cn  dehors  des  germes  hal)iluels  de  Furinc  on  pent 
rencontrer  certains  parasites  animaux  (Fechinocoque,  les  oeufs  de 
distome  de  Bilharz,  Fembryon  de  la  filaire  du  sang)  qu’il  faudra  savoir 
reconnaitre,  ear  leur  presence  ponrra,  clans  certains  cas,  eclairer  iin 
diagnostic  diftioile. 


C.  — SEDIMENTS  NON  ORGANISES 

Sous  ce  nom  nous  comprenons  Fensemhle  des  elements  non  figures 
de  nature  chimique,  qui  peuvent  se  deposer  dans  Furine  et  etre  reconnus 
au  microscope.  Ce  sont,  le  plus  souvent,  des  sels  mineraux,  quek[uefois, 
mais  bien  plus  rarement,  des  substances  organiques  se  presentant  3011s 
forme  de  cristaux,  telles  que  leucine,  xantbine,  tyrosine,  etc. 

D’une  facon  gencu-ale  ces  sediments  se  cleposent  rapidement  au  fond 
du  bocal;  ils  peuvent  faire  croire  qu’il  s’agit  de  pus,  mais  Fexamen 
microscopique  permet  rapidement  d’eviter  Ferreur. 

Xons  serons  tres  brefs  sur  la  valenr  semeiologique  de  ces  differents 
sediments  que  nous  aurons  a etuclier  a Foccasion  de  ebaque  maladie 
renale;  disons  simplement  que  les  sels  qui  forment  ces  sediments 
existent,  pour  la  plupart,  dans  Furine  normale  a Fetat  de  dissolution 
et  qu'il  suffit  d’une  difference  dans  la  quantite  d’eau  urinaire,  dans  la 
reaction  acide  on  alcaline,  dans  la  temperature,  etc.),  pour  que  ces  sels 
se  deposent. 

Cette  precipitation  des  sels  de  Furine  pourra  se  produire  cbez  les 
sujets  bien  portants  sous  Finfluence  du  regime  alimentaire,  de  la 
temperature  exterieure,  etc.;  elle  pourra  etre  constatee  aussi  a Focca- 
sion de  troubles  pins  on  moins  gi’aves  de  la  sante  generale  (maladies 
aigues  f6briles,  maladies  chroniques,  troubles  du  systeme  nerveux, 
du  tube  digestif,  etc.);  enfin,  dans  d'autres  cas,  la  presence  de  sedi- 
ments inorganiques  est  due  a une  lesion  microbienne  ou  meme 
simplement  congestive  des  voies  urinaires. 

On  voit  par  cette  Enumeration  que  Finterpretation  de  la  valeur 
semEiologique  des  sediments  salins  est  tres  complexe.  Toutefois,  cFune 
facon  gEnErale,  on  pent  dire  que  si  les  sels  sont  clEposEs  dans  Furine 
an  moment  meme  de  FErnission  il  s’agit  d’un  pbEnomene  patholo- 
giqne,  tandis  que  si  la  precipitation  a lieu  apres  FErnission  il  faudra 
s assurer,  avant  de  lui  attribuer  une  valeur,  (pFelle  n’est  pas  due  a la 
chaleur,  a FEvaporation,  a la  fermentalion  des  urines  par  un  germe 
contenu  dans  le  bocal,  etc.  D’ailleurs,  il  ne  faudra  tenir  pour 
pathologique  la  precipitation  saline  que  si  elle  est  durable  et  se 
maintient  pendant  une  sErie  de  jours  successifs. 

Reste  maintenant  a spEcifier  les  principaux  sEdiments  que  Fon  pent 
rencontrer;  nous  ado|)tons  la  division  de  M.  Noel  Halle,  dont  le  Ira- 
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vail  nous  a guide  dans  notre  description,  et  nous  6tudions  successive- 
ment  Ics  sediments  salins  des  urines  acides,  les  sediments  salins  es 

urines  alcalines,  les  sediments  organiques. 

1“  Les  sediments  organiques  sont  les  moins  importants  et  nous- 
signalerons  simplement  pour  memoire  la  xanthine  caiact6iisee  par 
les  tablettes  losangiques;  la  tyrosine  en  fines  aiguilles  reunjes  en 
aigrettes;  la  leucine  en  spheres  a striation  concentrique,  etc.  11  sera 
ulile  dans  quelques  cas  de  differencier  ces  cristaux  d avec  les  se  s 
proprement  dits,  mais  ce  sont  la  des  cas  tres  rares,  et  peu  mteressants 

pour  la  Clinique  usuelle. 

2“  Les  sediments  salins  des  urines  acides  peuvent  etre  amoi- 

phes  ou  cristallins.  , 

a.  Les  sediments  cristallins  les  plus  frequents  sont  ; 1 acide  unque 

etl’oxalate  de  chaux;  tres  rarement  le  phosphate  acide  de  chaux,  le 

sulfate  de  chaux  ou  I’acide  hippurique. 

h'acide  urique  se  presente  sous  forme  de  lahleltes  losangiques  ou 
hexao'onales  ou  encore  de  fuseaux  Isolds  ou  reunis  en  pinceauv. 
rosettes,  croix,  etoiles,  etc.;  on  acheve  de  specifier  ces  sediments  eu 
constatant  sous  le  microscope  qu’ils  sont  insolubles  par  la  chaleur, 
I’acide  acetique,  I’acide  chlorhydrique,  mais  solubles  au  contraire  par 

les  alcalis  concentres  (reaction  de  la  nuirexide). 

\:oxalate  de  chaux  est  specifie  par  sa  forme  octaedrique,  affec- 
tant  en  geu6ral  I’aspect  d'une  enveloppe  de  lettre,  et  par  sa  reaction, 
car  il  est  dissous  seulement  par  I’acide  chlorhj  drique. 

Ces  deux  sediments  cristallins,  qui  sont  les  principaux  que  1 on 
trouve  dans  les  urines  acides,  sont  constates  surtout  cliez  les  goutleux 

cl  les  obeses. 

On  les  ditlerenciera  des  cristaux  heaucoup  plus  rares  : })hosphate 
acide  de  chaux  (batonnets  et  aiguilles  prismatiques  solubles  dans 
I'acide  aedlique);  sulfate  de  chaux  oirismes  courts,  insolubles); 
acide  hipimrique  (longs  prismes  iucolores  solubles  dans  I'ammo- 
iiiaque,  I’alcool  et  letlier). 

b.  Les  sediments  amorpbes  que  I’ou  rencontre  dans  ruriue  acide  son 
les  wm/es  acides  (de  soude  surtout,  plus  rarement  de  potasse,  de  chaux 
ou  de  magnesie).  Ce  sont  de  fines  granulations  isol6es  ou  r^unies  en 
amas  informes  solubles  par  la  chaleur.  Par  I'acide  ac^ique,  ils  se 
dissolvent,  mais  de  la  solution  evaporee  se  prdcipitent  des  cristaux 

(I’acide  uriiiue.  , 

La  valour  sdirniiologique  de  ces  siidimeiits  est  a pen  pres  uulle,  car  on 

les  constate  apres  simple  refroidissemeut  dc  ruriue,  a la  suite  de 
liigers  exces  alimentaires,  de  troubles  digestifs  passagers,  de  fiovre 
dpliCuncre,  etc. 

3“  Les  sMiments  salins  des  urines  alcalines  sont  pour  la  piu- 
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pari  (Uis  a une  renuenlalion  urinaire,  d’ou  I'imporlance  cle  savoir  si  le 
depot  exislail  au  monienl  ou  I’lirine  a ’6te  emise. 

a.  Les  stklimenls  ainorphcs  sont  surtoiil  le  phosphate  de  chaux,  qui 
se  presente  sous  forme  de  granulations  ires  fines,  solubles  rapidement 
par  I’aoide  acetique  a froid  sans  degagement  gazeux.  Les  carbonates 
des  bases  terreuses  peuvent  egalement  avoir  I’aspect  de  granulations 
arnorphes,  mais  qui  se  dilferencieront  parce  que  I’acide  acetique 
concenire  les  dissout  a froid  en  produisant  un  degagement  gazeux. 

b.  Les  sediments  cristallins  des  urines  alcalines  sont  principalement 
les  phosphates  ainmoniaco-magnesiens  qui  se  presentent  sous  forme 
de  cristaux  allonges  (en  couvercle  de  cercueil  quand  ils  sent  tres 
caracteristiques).  L’acide  acetique  les  dissout,  mais,  pour  que  la  solu- 
tion soit  complete,  il  faut  chaulfer  legerement.  he.  phosphate  pur  de 
marjnesie  et  Yurate  d'ammoniaque  sont  egalement  cristallises,  mais 
on  les  constate  beaucoup  plus  rarement.  D'ailleurs,  ces  cristaux ont  une 
valeur  semeiologique  a pen  pres  identique  aux  precedents;  ce  sont  des 
sediments  dus  ala  fermentation  urinaire. 

A cette  etude  des  sediments  salins  liistologiques  se  rattacbe  tout 
naturellement  celle  des  sables,  graviers  et  calculs  urinaires,  car  on 
passe  des  uns  aux  autres  par  degres  insensibles,  comme  le  montre  la 
definition  tres  exacte  et  tres  concise  de  M.  Noel  Halle  : « les  sables  uri- 
naires sont  en  effet  des  sets  agglomerds  en  petites  masses  grenues, 
visibles  a I’ceil  nu,  donnant  sous  le  doigt  la  sensation  de  poudre  fine. 
Les  graviers  sont  des  agregats  plus  volumineux,  du  volume  d’une  tMe 
d’epingle  a un  pois;  au-dessus  de  ce  volume,  on  dit  qu’il  s’agit  de 
calculs  «. 

En  raison  de  I’identitede  composition  qui  existe  entre  ces  differentes 
formal  ions,  on  concoit  que  les  calculs,  comme  les  sels  eux-mmnes, 
pourroni  eire  acides  (urates  et  oxalates)  ou  alcalins  (phosphates).  Leur 
differenciation  repose  sur  les  principes  que  nous  venous  d’indiquer 
sommaireinent  pour  les  sels. 


CALCULS  URINAIRES 

Les  calculs  urinaires  peuvent  etre  de  composition  fort  variable. 

Le  meme  calcul  est  forme  bieii  souvent  de  couches  succcssives  (pii 
non  seulenient  ne  sont  pas  absolument  bomogenes,  mais  encore  peuvent 
envelopper  une  partie  centrale  ayant  line  constitution  toute  dilferente. 

11  fandra  done  toiijoiirs  fragmenter  le  calcul  pour  I’analysei’  : e’est 
ainsi  (jii’aii  milieu  d’une  co(|ue  pbospbatique  il  est  frc(|uent  de  Irouver 
un  noyau  d’lirate  ou  d’nxalate. 

Les  calculs  de  carbonates  sont  tres  rares  : il  on  est  do  mciuc  des 
calculs  (le  cystine  ct  do  xanthine. 
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En  pratique,  il  I'aut  se  demand er  si  Eon  a affaire  a un  calcul  ura- 
tique^  oxalique  ou  phosphalique. 

Les  urates  et  les  oxalates  torment  les  ealculs  dits  primitifs. 

Les  calculs  phosphatiques  sent  les  calculs  secondaires^  les  calculs 
de  suppuration. 

Les  calculs  uratiques  sent  les  plus  frequents  ; leur  eouleur  est  rou- 
geMre  plus  ou  moins  toneme  ; ils  sont  durs  ; leur  -volume  est  tres 
variable.  Reduits  en  poudre,  ils  se  dissolvent  a chaud  dans  une  solu- 
tion de  soude  : leur  caractere  principal  est  fourni  par  la  reaction  de  la 
murexide. 

Les  calculs  oxaliques  ont  une  teinte  brune  ; ils  sont  tres  durs. 

Les  calculs  phosphatiques  sont  gristoes,  legers  et  friables. 

Technique  de  V analyse  chimique.  — Pulveriser  grossierenient 
le  fragment  cboisi.  Diviser  la  poudre  en  i ou  5 parties. 

1“  Essayer  Taction  de  Tacide  acetique,  puis  de  1 acide  cblorhydrique. 

Dans  un  verre  de  montre,  verser  sur  la  poudre  quelques  gouttes 
d’acide  acetique  dilue  a 1 p.  3. 


^ , T „ , 1 avec  cl(5gagement  de  gaz 

La  poudre  se  dissout  } d(5gagement  de  gaz 

La  poudre  ne  se  dissout  pas.  Sur  une  autre  partie,  verser  quelques 

gouttes  de  HCl  dilue  a 1 p. 

La  poudre  se  dissout 


Carbonates. 

Phosphates. 


Oxalates. 


2°  Si  le  calcul  est  insoluble  dans  Tacide  ac6tique  et  dans  1 acide 
cblorbydrique,  essayer  la  reaction  de  la  )nurexide. 

Dans  une  capsule  de  porcelaine,  verser  sur  la  poudre  III  ou 
lY  gouttes  d’acide  azotique. 

Uvaporer  au  bain-marie  jusqu’a  siccite. 

Sur  le  residu  sec  laisser  tomber  une  goutte  d’ammoniaque.  II  se  pro- 
duit  une  coloration  rouge-pourpre  : calcul  uratique. 

3°  Si  le  calcul  ne  donne  pas  la  reaction  de  la  murexide,  calcineii 
derniere  partie  de  poudre  sur  une  spatule  de  platine. 

Si  la  poudre  briile,  on  avail  affaire  a un  calcul  de  cystine  ou  dej:an- 

thine. 

Mais  ces  calculs  sont  tres  rares. 
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CHAPITRE  TROISIEME 


ETUDE  CLINIQUE  DES  FONCTIONS  RENALES 


L’etucle  des  fonctions  renales  s’est  enrichie,  dans  ces  deniieres 
annees,  d’lme  serie  de  precedes  d’exploration  dont  il  est  necessaire  a 
lout  medecin  de  connaitre  non  seulement  la  technique,  mais  encore  la 
valeur  semeiologique  et  pronostique. 

Ces  method es  d’etude  constituent  des  acquisitions  medicales  recentes, 
mais  qui  ont  deja  fait  leurs  pren\es. 

Longtemps  le  dosage  chimique  des  urines  et  surtont  la  recherche  de 
I’albumine  parurent  sufflre  a I’appreciation  des  fonctions  renales. 

Mais  on  ne  tarda  pas  a se  rendre  compte  qne  ces  constatations 
etaient  insuffisantes  et  e’est  alors  que  le  professeur  Bouchard  montra  les 
renseignements  que  pouvait  fournir  I’etude  de  la  toxicite  des  urines  au 
conrs  des  nephrites,  et  ces  renseignements  furent  confirm^s  par  les 
recherches  de  Feltz  et  Hermann,  de  Teissier  et  Roque,  de  Dieulafoy  et 
Jeanton.  On  etait  ainsi  en  possession  d’un  procede  d’etude  des  fonc- 
tions renales,  procede  scientifique,  mais  necessitant  im  outillage  de 
laboratoire  que  tous  les  medecins  ne  peuvent  pas  avoir  a leur  portee. 

La  methode  d’dtude  de  la  permeabilite  renale  que  nous  avons  pro- 
poseeen  1897  avec  M.  Achard  sous  le  nom  ^ dpreuve duhleu  de  methy- 
lene a dii,  croyons-nous,  son  grand  succes  a ce  que  e’etait  un  mode 
d’etude  applicable  a la  clinique  usuelle.  Ce  qu’il  y a de  certain,  e’est 
(ju’en  tres  peu  de  mois  on  publia  des  milliers  d’observations  qui  se 
sont  multipliees  depuis  lors  et  qui  permettent,  a I’heure  actuelle,  de 
pouvoir  emetlre  des  conclusions  fermes  sur  la  valeur  que  pr6sente  la 
methode  des  eliminations  provoqudes  il  s’agit  d'apprecierl'etat 

de  la  permeability  r6nale. 

Entre  temps,  d’ailleurs,  differents  auteurs  proposaient  de  faire  cette 
epreuve  avec  une  s6rie  de  substances  solubles  que  le  rein  ne  transforme 
pas  (iodure  de  j)otassium,  rosaniline  trisnlfonate  de  soude  employe  par 
Lepine  et  Dreyfus),  ou  avec  des  substances  qui  sont  modifiees  par  le 
rein  (synlhese  du  glycocolle  proposee  par  Achard  et  Cliapelle  ; glyco- 
surie  phloridzique  de  Acliard  et  Delamarre)  : ces  derniers  precedes 
donnent,  comme  nous  le  verrons,  des  renseignements  utiles  (pii 
viennent  s’ajouter  a ceux  que  fournit  I’yiimination  du  bleu  de  methy- 
lyne  ou  des  substances  similaires. 
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Eiifin,  clepnis  qnc  Ics  m6clccins  onl  pcn*s6  (|iie  la  cryoscopie  pou- 
vait  ctre  applicable  aux  phenoinenes  biologiqiies  et  ont  obtenii,  grAce 
a ce  mode  d’6tude,  des  constatatious  tres  interessantes,  on  a cm 
pouYoir  lui  demander  des  renseignements  sur  la  permSabilile  r6nale  et 
nous  aurons  a eludier  troismetbodes  dillerentes,  proposees  par  Koranyi, 
Leon  Bernard,  Claude  et  Baltbazard. 

Nous  devons  ajouter  aussi  que,  dans  ces  dernieres  ann6es,  les  cbirur- 
giens  ont  preconise  plusieurs  melbodes  qui  perinettent  de  recueillir 
separement  Turine  excretee  par  chaque  rein.  Sans  doute,  ce  n’est  pas 
ici  le  lieu  d’etudier  la  technique  de  ces  proced6s  qui  sont  d’ordre  cbi- 
rurgical,  qu’il  s'agisse  du  catheterisme  des  ureteres  (Albarran  et  Imbert) 
ou  de  la  separation  intravesicale  des  urines  (Catbelin  et  Luys) ; lous 
ces  precedes  sont  d’ailleurs  completement  etudies  dans  le  livre  (|ue 
M.  Albarran  a consacre  a V exploration  des  fonctions  renales^  et 
auquel  nous  renvoyons  pour  de  plus  amples  details.  Mais  le  medecin 
doit  connaitre  I’existence  de  ces  precedes  qui  ont  deja  rendu  de  granris 
services,  quand  il  s’agit  de  diagnostiquer  quel  est  le  rein  lese,  et(|ui 
ont  pu  Iburnir  des  notions  tres  interessantes  sur  la  physiologie  patbo- 
logique  des  eliminations  urinaires  (Achard,  Imbert  et  Castaigne, 
Albarran  et  Leon  Bernard,  Tuffier  et  Maute,  etc.). 

On  le  voit  done,  les  moyens  d’etude  des  I'onctions  renales  sontdeve- 
nus  multiples  ; mais,  pour  qu’ils  puissent  servir  avec  fruit,  il  faut  que  le 
medecin  sacbe  ce  qu’il  pent  attendee  de  cbacun  d’eux  : e’est  ce  que 
nous  chercherons  a etablir  dans  ce  ebapitre. 

I.  — PROPRIETES  PHYSIQUES,  CHIMIQUES 
ET  CYTOLOGIQUES  DE  L’URINE 

Elies  renseignent  bien  peu  sur  l’6tat  des  fonctions  rdnales,  car  elles 
dependent  non  seulement  de  l’6tat  des  reins,  mais  aussi  et  surtout  du 
fonctionneraent  des  autres  organes  (cojur,  foie,  etc.). 

1°  Le  volume  de  1' urine  merite  de  retenir  I'attention,  car  il  pent 
renseigner  sur  le  fonctionnement  de  la  circulation  renale,  sur  les  eban- 
gements  survenus  dans  I'etat  general  de  I’organisme,  ainsi  (pie  dans  la 
marcbe  et  le  pronostic  des  maladies. 

Maisil  ne  fournit  que  de  mddiocres  indications  sur  la  valeur  s6cre- 
toire  du  parenchyme  r6nal,  et  e’est  ainsi  (|ue  la  polyurie  est  frdquente 
au  cours  de  la  nepbrite  interstitielle  dans  laquelle,  les  reins  ont  une 
perm6abilite  diminuee  ; inversement,  I’urine  pent  otre  rare  et  cbarg6e 
chez  des  cardiaques  dont  les  reins  ont  une  perni6abilite  normale. 

2“  La  density  de  I’urine  est  en  rapport  avec  sa  teneur  en  mate- 
riaux  solides  : elle  pent  done  renseigner  sur  la  valeur  des  eliminations 
renales.  Mais  nous  verrons,  tout  a I’beure,  (pie  meme  la  connaissance 
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exactc  (les  materiaux  fixes  ne  pent  nous  donner  quTine  idee  bleu 
approximative  dc  I'elaL  ronctionnel  dii  rein  ; a plus  forte  raison  Ja 
densite,  qui  n’est  qu’une  approxiinalion  relative  de  la  richesse  de  I’urine 
en  principes  dissous. 

En  outre,  la  diniiimtion  des  principes  normaux  pent  etre  inasquee 
par  la  presence  d’une  forte  qiiantite  d'albmnine  on  de  sucre,  qui  releve 
la  densite. 

Aussi,  ce  proc6d6  de  rechercbe,  qu’il  ne  faut  d'ailleurs  jamais  negli- 
ger  d'employer,  ne  fournit-il  que  des  indications  relatives  et  est-il  nota- 
blement  inlerieur  a revaluation  de  la  concentration  moleculaire  par  la 
cryoscopie,  en  debors  meme  de  toute  metbode  speciale  d’dtude. 

3“  Le  dosage  des  materiaux  fixes  de  I’urine  donne  des  rensei- 
gnements  difficiles  a apprecier.  On  salt,  en  elTet,  qu’en  debors  du  role 
que  joue  la  permeabilite  r6nale  dans  I’elimination  urinaire,  le  taux  des 
divers  composants  de  ITirine  est  sujet  a varier  selon  ralimentation,  la 
nutrition  generate  et  I’etat  des  organes  autres  que  le  rein  (notammeut 
le  foie)  : e’est  ainsi,  par  exemple,  que  le  taux  de  Uuree  s’abaisse  dans 
les  maladies  bepatiques  et  chez  les  cancereux,  que  la  pbospbaturie  est 
fr^quente  chez  les  tuberculeux,  etc. 

Force  est  done  de  conclure  que  Eon  s’exposerait  a de  grandes  incer- 
titudes, si  Ton  voulait  evaluer  le  fonctionnement  r6nal  d’apres  la  seule 
analyse  chimique. 

Ce  qu’il  faudrait  connaitre,  en  effet,  ce  n’est  pas  seulement  ce  qui 
sort  du  rein,  mais  encore  ce  qui  penetre  dans  cet  organe,  autrement 
dit  le  rapport  entre  le  taux  des  principes  normaux  dans  I’urine  et  leur 
taux  dans  le  sang  : la  diminution  de  la  permeabilite  renale  aurait  pour 
consequence  d’abaisser  de  ce  rapport,  qui  tendrait  alors  vers  I’unitc. 

Ce  serait  evidemment  le  precede  ideal  pour  apprecier  les  functions 
du  rein ; malbeureusement,  il  n’est  pas  possible  en  pratique,  car,  si 
revaluation  des  composants  normaux  de  I’urine  est  deja  bien  compli- 
quee,  cello  du  second  terme  de  compai’aison  (e’est-a-dire  le  taux  de  ces 
substances  dans  lesangj  est  absolument  impraticable.  D’ailleurs,  memo 
si  ce  dosage  etait  possible,  il  resterait  a tenir  compte  des  substances 
retenues  dans  la  lympbe  et  le  tissu  interstitiel. 

T"  V albuminurie  est  un  symptbme  de  tres  grande  im|)or(ance  eii 
patbologie  renale,  et  nous  consacrcrons  tout  un  ebapitrea  I’elude  de  sa 
valeur  senuiiologique.  Mais  il  ne  faut  pas  oublier  (|ue  des  alterations 
limitees  du  rein  peuvent  la  i)roduirc,  tandis  (|u'elle  pent  mamiuei-  au 
cours  d’une  nephrite  atropbi(|ue  des  mieux  caracterisee  : celte  seule 
opposition  suffirait  a nous  moutrer  — s’il  en  etait  besoin  — (pie  I’albu- 
minurie  n'indique  point  la.  \alcur  pbysiologifpie  de  reliminalion  renale. 

3"  Les  cylindres  urinaires  peuvent  renscigner  sur  t’6tat  anato- 
mique  des  reins.  On  est  d’accord,  cependaut,  a I'beure  aclucllc,  poui- 
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refuser  toute  importance  aux  cylinclres  hyalins,  car  ils  se  renconlrent 
non  seulement  dans  les  cas  de  nephrite,  mais  aussi  dans  1 alhuminurie 
par  stase  des  cardiaques,  et  ineme  chez  des  sujets  bien  portants 
(^Talamon). 

All  contraire,  les  cylindres  colloides  et  grannleux  ne  sont  guere 
constates,  en  grand  nonihre,  que  dans  les  nephrites  aigues  ou  suh- 
aigues  difTuses  et  ont  ainsi  une  grande  importance  pour  6tablir  le 
diagnostic  anatomique. 

II  en  est  de  meme  des  globules  rouges  et  surtout  des  leucocytes  dont 
la  presence  dans  le  culot  de  la  centrifugation  indique  la  nature  inflam- 
matoire  des  lesions. 

Mais,  si  cette  <5tude  cytologique  presente  nn  reel  interet  au  point  de 
vue  du  diagnostic  anatomique  des  lesions,  en  revanche  elle  n’a  aucnne 
signification  physiologique  et  ne  pent  indiquer  dans  quelle  mesnre  est 
trouble  le  fonctionnement  des  reins. 


JJ  _ recherche  de  la.  toxicite  urinaire 

Preconisee  par  le  professeur  Bouchard,  elle  a pour  hut  d’etudier  la 
teneur  de  ITirine  en  produits  toxiques  et  d’en  deduire  si  le  rein  accom- 
plit,  ou  non,  son  role  de  depurateur  vis-a-vis  des  poisons. 

La  m6thode  proposee  par  M.  Bouchard  pour  1 etude  de  la  toxicit6 
urinaire  est  I’injection  de  I’urine  dans  la  veine  de  Toreille  du  lapin. 

On  a cherche  a modifier  le  manuel  operatoire  en  faisant  des  injec- 
tions experimentales  dans  le  tissu  cellulaire,  dans  les  sereuses,  par  voic 
digestive,  etc. ; mais  ces  ni6thodes,  qui  sont  siijettes  a de  nombreuses 
causes  d’erreur,  ont  etc  abandonnees. 

"On  pent  se  servir,  cependant,  de  la  metliode  d’iujection  intracerfi- 
brale  de  MM.  Roux  et  Borrel  appliquee  a Tetude  de  la  toxicite  par 
MM.  Widal,  Sicard  et  Lcsne,  et  dont  M.  Lesne  a fait  une  6tude  complete 
dans  sa  these.  Cette  metliode  permettra  d’avoir  des  indications  tres 
interessantes  sur  la  toxicite  speciale  des  urines  vis-a-vis  de  la  suhstance 
cer6hrale,  mais  elle  ne  renseignc  pas  sur  la  toxicite  gloliale  de 

I’lirine. 

C’est,  en  somme,  la  metliode  intraveincuse  de  Bouchard  qui  devra 
otre  employee  pour  I’appri^ciation  experimeutale  de  la  toxicite  des 

urines. 

Mais  avec  cette  metliode  deux  precedes  sont  possibles  : celiii  de 
MM.  .lolfroy  et  Servaux,  qui  cherchent  la  toxicite  vraie,  e'est-a-dire 
(|ui  injectent  au  lapin  une  quantite  donnee  d’urine  et  qui  observent  et 
uoleiit  les  iihtmomcnes  toxiques  (pii  en  sont  la  consequence;  celui  de 
M.  Bouebard  qui  apprecie  la  toxicite  experimentale  en  introduisant 
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dans  les  veines  du  lapin  la  quantile  d’urine  necessaire  pour  determiner 
la  morl  au  cours  meme  de  I’expcirience.  Ce  dernier  precede  est  celui 
dont  se  sont  servis  la  plupart  des  experiinentateurs. 

Nous  ne  nous  arreterons  pas  aux  nombreuses  objections  qu’on  a 
faites  au  principe  meme  de  cette  mdthode  : e’est  ainsi  qu’on  aurait 
obtenu  des  resultats  differents  avec  la  meme  urine  selon  que  Ton  fait 
varier  la  vitesse  et  la  pression ; mais  il  suffit,  pour  eviter  cette  cause 
d’erreur,  de  se  mettre  dans  des  conditions  toujours  identiques  et  par 
consequent  comparables. 

De  meme  on  a dit  que,  dans  un  certain  nombre  de  cas,  les  lapins 
mouraient  non  pas  parce  que  le  liquide  injecte  est  toxique,  mais  parce 
qu'il  entraine  la  coagulation  du  sang.  On  a propose  de  faire,  avant  toute 
epreuve,  des  injections  anticoagulantes  qui,  en  realite,  apportent  une 
cause  d’erreur  plus  grande  que  celle  qu’il  s’agirait  d’eviter.  Pour  n’avoir 
pas  a compter  avec  cette  difficulte,  il  suffira  de  faire  I’autopsie  des 
animaux  aussitot  leur  mort  et  de  s’assurer  qu'il  n’y  a pas  de  caillot 
intracardiaque. 

11  est  plus  juste  de  tenir  compte  du  role  osmonocif  que  le  liquide 
urinaire  peut  jouer  sur  le  sang  des  animaux.  Mais  les  corrections  pro- 
posees,  de  part  et  d’autre,  ne  semblent  pas  absolunient  satisfaisantes, 
et,  si  Ton  veutetudier  latoxicite  urinaire,  il  vaut  mieux,  croyons-nous, 
se  servir  de  la  metbode  telle  qu’elle  a ete  preconisee  par  le  professeur 
Bouchard,  puisqu’il  est  prouve  que  la  plupart  des  corrections  que  Ton  a 
voulu  y adjoindre  n’ont  guere  apporte  que  des  causes  d’erreur. 

11  ne  faut  done  pas  vouloir,  selon  nous,  chercber  a donner  une  pre- 
cision mathematique  a cette  metbode,  mais,  si  Ton  veut  ne  tenir  compte 
que  des  grosses  differences  qu’elle  indique,  on  poiirra  etre  renseigne, 
dans  une  serie  de  cas,  sur  la  toxicite  des  urines. 

La  (luanlite  d’urine  a injecter,  necessaire  pour  tuer  1 kilogramme  de 
lapin,  se  nomine  uroloxie. 

Le  coefficient  urotoxu/ue  est  constitue  par  la  quantite  d’urotoxies 
que  I’homme  fabrique  par  kilogramme  et  en  vingt-quatre  beures. 

Cbaque  experimentateur  a trouve  des  valeurs  dillerentes  pour  la 
signification  de  I’urotoxie  normale  et  du  coefficient  urotoxique  de 
riiomme  sain  ; pour  M.  Bouchard,  I’urotoxie  d’un  sujet  normal  corres- 
pond a 45  centimetres  cubes;  M.  Leon  Bernard  donne  des  cbilfres 
variant  entreSOet  35  centimetres  cubes;  MM.  Mairet  et  Bose  indiciuent 
07  centimetres  cubes;  M.  Guinard  (de  Lyon)  a trouve  les  resultats  les 
plus  elev6s  qui  depassent  130  centimetres  cubes. 

Oil  s'est  base  sur  la  difference  du  cbifi're  obtenu  par  cbaque  exptiri- 
mentateur  pour  dire  que  la  metbode  n’a  aucune  valeur  scieutilique ; 
en  realit6,  ces  (icarts  dependent  de  la  metbode  employee,  et  le  meme 
experimentateur,  en  suivant  toujours  la  meme  meibode,  trouvera  le 
Uehove,  Aciiaui)  ct  Gastaione.  — Malailics  des  reins.  0 
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mcme  cliilTre  s’il  examine  les  monies  urines,  et  notera  une  (liflerence 
en  plus  on  en  inoins  selon  (pie  la  toxicit6  est  plus  on  moins  forte.  Cela 
prouve  (pie  la  mcthode  est  sensible,  mais  on  doit  se  servir  toujours 
dll  ipeine  procede  et  ne  tenir  compte  ipie  des  didiirences  notables. 

Siipposons  par  exemple  ipvun  experimentateiir  ait  constatii  (jue 
ITirotoxie.de  Turine  d’un  sujet  noniial  est  represent6e  par  30  centi- 
metres cubes,  et  que  le  memo  sujet,  qui  peso  70  kilogrammes, 
elimine  33  iirotoxies  par  jour,  c’est-a-dire  a un  coefficient  uroloxique 

de  ^ = 0,50. 

Dans  les  memos  conditions,  si  la  meme  metbode  donne,  pour  une 
autre  urine,  une  xaleur  de  80  centimetres  cubes  et  meme  plus,  et  si 
le  coefficient  urotoxique  baisse  a 0,2  ou  au-dessous,  on  pourra  dire 
que  la  toxicite  urinaire  est  dimimnie ; vice  versa,  on  pourra  alfirmer 
qu’elle  est  augment^e  quand,  pour  une  urine  donnee,  1 urotoxic  equi- 
vaut  a 20  centimetres  cubes  ou  meme  moins  et  quand  le  coefficient 
urotoxique  se  rapproche  de  Uunitii. 

Ainsi  considiiriie,  il  n’est  pas  douteux  que  la  metbode  malgre  les 
objections  qu’on  lui  a opposees  — puisse  donner  des  renseignements 
utiles  sur  la  toxicite  urinaire. 

Peut-on  dire  cju’elle  permet  d’apprecier  la  permeabilite  riinale?  Oui, 
sans  doute,  quand  on  constate  des  cbilfres  extremes  comme  ceux  de 
M.  Baylac,  par  exemple,  qui  a vu  dans  certaines  atrophies  rtjnales  le 
coefficient  urotoxique  s’abaisser  a 0,103,  0,090  et  meme  0,062. 

Mais  quand  les  riisultats  se  rapprochent  davantage  des  cbiffres  nor- 
maux  (ce  qui  est  la  regie),  ils  peuvent  litre  passibles  des  memes  objec- 
tions que  nous  axons  adress6es  ii  I’analyse  quantitative  des  principes 
normaux  de  Turine. 

Aussi,  pour  que  le  precede  permette  de  deduire  d une  facon  plus 
precise  le  role  joue  par  le  rein  dans  Tiilimination  des  substances  toxi- 
ques,  a-t-on  voulu  comparer  la  toxicit(i  du  sang  et  celle  de  Turine. 

Malbeureusement,  dans  la  pratique,  les  difficulles  surgissent.  M.  linger 
avail  d(^ja  insistii  sur  « la  complexite  et  Tinstabilite  de  la  composition 
des  siuaims,  plmnomenes  qui  viennent  troubler  les  expiiriences  de 
determination  de  leur  toxicite  ». 

Nous  avions  diijii  fait  remarquer,  dans  un  travail  public  avec 
M.  Achard,  que  la  toxicitii  du  serum  iTest  peul-iitre  pas  dquivalente  a 
celle  du  sang  complct  et  que  de  meme  elle  n’esl  pcut-iitre  pas  (.niuiva- 
lente  a celle  des  tissus;  « il  sc  pent,  disions-nous,  ipie,  le  sang  ayant 
tendance  a maintcnir  sa  composition  constante,  Taccumulation  des 
substances  non  (^limindes  par  le  rein  se  fasse  non  dans  le  sang,  mais 
dans  Tintimitd  meme  des  lissus  ». 

Les  rcclicrcbes  faites  dans  ces  dernieres  amuses  ont  confirnn:'  le  bien 
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foiule  de  noire  conception,  ct  Ton  sail  maintenant,  grace  surtont  aux 
travanx  de  MM.  Acliard  et  Loeper,  que  le  sang  deverse  ses  produits 
toxiques  dans  le  tissu  interstitiel  des  differents  organes,  quand  le  rein 
esl  impermeable.  Aussi  ne  pourrait-on  pas  tirer  de  conclusions  precises 
sur  la  perm(5abilite  du  rein,  meme  en  comparant  la  toxicite  de  I’urine  » 
a celle  du  sang. 

Dans  ces  conditions,  on  concoit  ([ue  cette  methode  d’etude  de  la 
toxicite  doit  porter  sur  I’urine  seule.  Ainsi  faite,  elle  donne  des  resultats 
interessants,  mais  ne  permet  guere  de  tirer  des  conclusions  concernant 
la  permeability  renale  que  dans  les  cas  oil  le  coefficient  urotoxique 
est  tres  bas.  Pour  tons  les  autres  cas  — en  raison  de  I’impossibility  ou 
Ton  est  de  preciser  la  toxicity  du  sang  et  la  toxicity  de  Uorganisme  — 
il  est  tres  difficile  de  savoir  si  la  variation  de  la  toxicity  urinaire  est 
sous  la  dependance  de  la  permyability  rynale  ou  d’une  elaboration  plus 
ou  moins  considerable  de  poisons  dans  Uorganisme. 


III.  — CRYOSCOPIE 

Cette  mythode  a pu  etre  appliquye  de  diffyrentes  facons  a Uytude 
de  la  permyability  rynale. 

1°  L'6tude  isol6e  du  point  de  congelation  ne  pent  pas  donner 
a elle  seule  de  renseignements  utilisables  en  clinique,  car  le  point 
cryoscopique  varie  dans  des  limites  trop  grandes  a Uytat  pbysio- 
logique. 

Toutefois,  comme  Font  montry  MM.  Albarran,  Bernard  et  Bousquet, 
dans  les  affections  unilaterales  du  rein,  si  Ton  recueille  syparyment  les 
deux  urines,  en  se  servant  du  catheterisme  de  Furetere  ou  de  la  sepa- 
ration intravesicale  des  urines,  la  simple  comparaison  des  deux  points 
cryoscopiques  pent  donner  des  renseignements  utiles  sur  le  fonction- 
nement  du  rein  malade. 

Mais,  en  deborsde  ces  cas,  il  est  necessaire  — pour  que  la  cryoscopie 
soit  de  quelque  utility  — de  comparer  le  point  de  congyiation  a une 
autre  valeur  pliysiologique. 

2®  La  cryoscopie  comparee  de  T urine  et  du  sang  est  apparue 
alors  comme  le  procede  idyal,  et,  de  fait,  il  rypond,  en  tlieorie,  aux 
desiderata  (pie  nous  ymettions  pour  les  autres  modes  d’ytude  de  la 
permyability  rynale. 

Nous  disions,  en  effet,  quo  les  dilfyrentcs  metbodes  auraient  unc  plus 
grande  valeur  si,  pour  line  substance  donnyc  (matcriaux  fixes,  pro- 
duits toxipucs),  on  pouvait  comparer  la  quantity  yiiminye  par  les 
urines  a la  quaniity  (pic  le  sang  en  contient. 

Or,  dans  ce  procyde  cryoscopiipjc,  e’est  par  la  comparaison  du  point 
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cryoscopique  du  s6rum  et  de  ITirine  qiie  1 on  propose  d apprecier  la 
perin6abilit6  du  rein  ; I’lirine  norinale  congfele  entre  I®, 5 el  2°, 

le  s6runi  a — 0°,56;  le  rapport  normal  sera  done  compris  entre  2,d 
et  3,5.  Quand  ce  cliifFre  diminue,  on  pent  conclure  a la  diminution  de 
la  perm6abilit6  renale. 

A cette  methode,  proposee  par  M.  L6on  Bernard,  on  a fait  quelques 
objections  qui  ont  porte  d’abord  sur  ce  que  le  point  cryoscopique  de 
I’urine  pent  etre  abaisse  dans  une  serie  de  circonstances  physiolo- 
giques.  C’est  ainsi  que  Dreser  a montre  que  le  point  de  congelation 
peut  etre  au-dessus  de  — 1“  apres  de  copieuses  libations  ou  par  1 ellet 
de  certains  medicaments  ; elle  peut  meme  devenir  tres  faible  dans  cer- 
tains cas  de  polyurie  nerveuse,  comme  MM.  Souques  et  Balthazard  1 ont 
note.  Le  rapport  entre  le  point  cryoscopique  de  I’urine  et  celui  du 
serum  estdonc  faible  sans  qu’il  y ait  impermeabilite  renale. 

Inversement,  s’il  y a oliguric,  le  point  cryoscopique  de  I’urine 
peut  etre  a — 2“  etau-dessous,  quoique  le  rein  ne  soit  pas  permeable,  et 
il  en  resulte  alors  que  le  rapport  est  eleve,  ce  qui  semblerait  indiquer 
une  fonction  normale  du  rein. 

M.  Leon  Bernard  a coi’rige  ces  causes  d'erreur  en  tenant  compte  du 

, . A urine  , • 

volume  des  urines  et  en  multipliant  — ; par  la  quantite  d urines 

A serum 

expi’imee  en  centimetres  cubes  ; on  obtient  ainsi,  dans  les  cas  nor- 
maux,  des  chiflres  variant  entre  3 000  et  5 000. 

Cette  correction  repondrait  a tons  les  desiderata,  s’il  etait  bien 
prouv6  que  toutes  les  substances  dissoutes  que  le  rein  n’elimine 
pas  restent  dans  le  serum;  or,  les  rechercbes  de  M.  Achard  sur  le 
mecanisme  regulateur  de  la  composition  du  sang  ont  montre  qu  il 
n’en  6tait  rien  et  que  la  composition  du  serum  avait  une  tendance 
remarquable  a se  maintenir  fixe  ; c’est  pour  cela  d’ailleurs  que  le  A 
du  S(5rum  sanguin  varie  dans  des  limites  tres  pen  etendues,  quel  que 
soit  l’6tat  du  rein,  alors  que  le  A de  I’urine  peut  iHre  tres  variable 
selon  les  cas. 

C’est  evidemment  une  grosse  objection  a faire  a ce  precede;  el 
M.  Leon  Bernard  I’a  d’ailleurs  tres  consciencieusement  formulee  lui- 
meme  ; « le  fait  essentiellement  facbeux  pour  cette  metbode,  dit-il,  est 
que  I’iicbelle  des  variations  de  A s6rum  est  tres  limit^e,  tandis  (pic 
celle  de  A urine  est  tres  etendue ; il  en  ri^sulte  une  cause  de  vicialion 
du  rapport  de  ces  deux  valeurs.  11  convient,  dans  ces  fails,  d'envisager 
plutot  les  valeurs  en  elles-memes  ipie  leur  rapport.  Il  n’en  est  jias 
moins  vrai  qu’il  y a lii  un  fait  qui  rend  souvent  difficile  I’interprcita- 
tion  ». 

Malgre  ces  objections,  il  n'est  pas  douteux  que  la  m6tbode  a pu 
donner  des  r^sultats  interessants,  (pi’elle  est  simple  a mettrc  en 
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pratique  et  qu'elle  pent  rendre  cles  services,  ii  condition  qu’on  sache 
I’interpreter,  en  tenant  compte  des  objections  formulees  et  en  ne  la 
considerant  pas  coniine  ayant  une  valeni’  absolue. 

La  m^thode  de  Koranyi  est  celle  qui  propose  de  prendre 
comine  mesure  de  la  fonction  renale,  le  rapport  qui  existe  entre  la  con- 
centration mol6culaire  de  Uurine  et  la  teneur  en  chlorure  de  sodium, 

c’est-a-dire  dans  lequel  NaCl  represente  la  dose  de  cblorures 

NaCl 

contenus  dans  100  centimetres  cubes  d’urine. 

AU6tat  normal  ce  rapport  ne  depasse  pas  1,7,  landis  que  dans  une 
serie  de  cas  il  s’eleve  a 2 et  au-dessus. 

11  est  facile  de  comprendre  que  ce  rapport  renseigne  non  pas  sur  la 
permeabilite  renale,  mats  sur  la  vitesse  de  la  secretion,  qui  depend 
exclusivement  de  ta  circulation  renale. 

Si  Ton  admet,  en  effet,  la  theorie  de  Koranyi  sur  la  secretion  renale, 
on  suppose  que,  plus  Turine  passera  rapidement  dans  les  tubes  urini- 
feres,  moins  il  se  fera  d’ecbanges  au  niveau  des  tubes  contournes  et, 
comme  ces  echanges  se  font  aux  depens  du  chlorure  de  sodium,  on 
pent  dire,  dame  facon  schematique,  que  plus  la  vitesse  d’ecoulement 
sera  grande,  moins  il  y aura  d’echanges  et  plus  il  y aura  de  NaCl  eli- 

A 

mine;  par  consequent, le  rapport  ^ ^ sera  faible.  Au  contraire,  si  la 

circulation  intrarenale  de  Uurine  se  fait  lentement  (dans  les  cas  de 
stase),  les  echanges  seront  plus  intimes,  il  y aura  moins  de  NaCl 

A 


61imin6  et  le  rapport 


NaCl 


augmentera. 


11  semble  done  que  la  methode  de  Koranyi  renseigne  sur  la  stase 

A 

qui  est  indiquee  par  une  augmentation  du  rapport 

il  cILjI 

11  ne  faudra  tenir  compte  des  resultats  obtenus  par  cette  methode 
que  si  le  sujet  est  soumis  a une  alimentation  suffisamment  riche  en 
chlorure  de  sodium,  car  on  concoit  fort  bien  que,  siUon  donne  pen  de 

sels  par  Ualimentation,  — augmente  sans  qu’il  y ait  stase. 

D'ailleurs,  meme  en  prenant  ces  precautions,  les  conclusions  tiroes 
de  la  methode  de  Koranyi  ne  conserventleur  valeur  que  si  Uepithelium 
renal  est  sain  et  permet  les  echanges;  il  est  done  n6cessaire  d’etudier, 
en  meme  temps  que  la  « vitesse  de  la  s6cr6tion  » indiquee  par  ce  pre- 
cede, la  fonction  du  rein  lui-memc  qu’il  faut  alors  apprecier  jiar  d’autres 
metbodes. 

T®  Le  proc6d6  de  Claude  et  Balthazard  tient  compic  de  ces 
differents  61ements. 

Cette  mdtbode  est  bas6e.  d’une  part  sur  la  theorie  6mise  par  Koranyi  i 
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(Eautre  part  siir  la  distinction  entre  les  molecules  simplement  61imi- 
u6es  an  niveau  du  glomernle  et  les  substances  61abor6es  que  renferme 
I’lirine,  les  premieres  6tant  constituees  par  les  clilorures  qui  ne  font 
que  traverser  Torganisme  sans  subir  de  modifications;  les  autres  com- 
prenant  tons  les  principes  non  cblor6s  de  I’urine,  (|ui  proviennent  de 
corps  ayant  subi,  dans  Uorganisme,  des  modifications'  plus  ou  moins 
complexes. 

Le  point  cryoscopique  de  ITirine  A est  done  commande  par  Ten- 
semble  des  molecules  simplement  eliminees,  et  des  molecules  elabo- 
rees  ; si  Eon  multiplie  A (represente  en  centiemes  de  degre)  par  V, 
volume  total  deEurinedes  vingt-quatre  beures  exprime  en  centimetres 
cubes,  et  que  Eon  divise  par  P,  le  poids  du  malade,  on  obtient  ainsi  le 
nombre  des  molecules  totales  6limin6es  en  vingt-quatre  beures  par 

A V 

kilogramme  du  poids  du  corps.  represente  done  la  diurhe  mole- 
culaire  totale. 

Pourapprdcierla  diurese des molecid.es  elaborees^}AM.  Claude  etBal- 
tbazard  retranchent  du  ebiffre  precedent  les  molecules  chlorees  dont 
ils  calculent  le  nombre  de  la  facon  suivante  : consid^rant  qu’une  solu- 
tion de  NaCl  a 1 p.  iOO  a pour  point  de  congelation  — 0“,60,  ils  en 
deduisent  que  le  nombre  des  molecules  cblorees  pour  100  centimetres 
cubes  sera  obtenu  en  multipliant  par  60  la  quantite  de  cblorures  ]> 
contenue  dans  100  centimetres  cubes  d’urine,  de  telle  facon  que  la 
diurese  des  molecules  elaborees  5 ==  A — (/j  x 60). 

A 

On  pourra  apprecier  alors  le  rapport  — qui  represente  le  travail  utile 

0 

des  reins. 

A V 

, AEetatnormal,lavaleur-^,  qni  repr(3senteEactivite  glomerulaire, 
varie  entre  3000  et  1000. 


La  valeur  est  comprise  entre  1 800  et  2 oOO. 


Le  rapport-;;-  represente,  en  reality,  le  travail  utile  du  rein,  car, 
0 

quelle  que  soit  Eactivit6  glomerulaire  ou  la  erase  sanguine,  si  les  cel- 
lules nobles  du  rein  n’ont  pas  un  fonctionnement  normal,  la  valeur  o 
diminuerapar  rapport  a A et  le  rapport  augmentera  ; aussi  MM.  Claude  et 
Baltbazard  se  sont-ils  efforc6s  d’6tablir  sur  un  tres  grand  nombre  d’ob- 

A 

servations  les  valeurs  que ne  doit  pas  d6passer  pour  une  valeur 

0 

AY 

donn6e  de  — Le  premier  tableau  qn’ils  avaient  publi6  dans  ce  sens 


87 


ETUDE  CLINIQUE  DES  FONCTIONS  RENALES. 

est  devenu  classique,  mais  leurs  nouvellcs  constatationsles  ont  amenes 
a donuerles  nouveaux  chiffres  suivants  (janvier  1903). 

yi  = 6000,  ^ nc  doit  pas  depasser  2,20 

— 5500 

_ 5000 

— 4500 

_ 4 000 

_ 3500 

— 3000 

_ 2 500 

_ 2000 

— 1 500 

_ 1000 
_ 500 


2,10 

2,00 

1,90 

1,80 

1,70 

1,60 

1,50 

1,40 

1,30 

1,20 

1,10 


L’insuffisance  renale  sera  soupconnee  quancl  y est  plus  6leve  pour 

une  valeur  clonnee  de  Ondira  qu’elle  est  absolue  quand  on  consta- 

tera  de  faibles  valeurs  de  et  de  -^,tandisque  est  plus  eleve 

, . AV 

qu’il  ne  devrait  Fetre  par  rapport  a • 

L’insuffisance  renale  est  dite  relative  quand  les  valeurs  de  — et  de 

— sont  elevees  et  que  4 est  relativement  plus  eleve. 

p 0 

Entre  ces  deux  types  extremes,  on  pent  rencontrer  des  types  inter- 
mediaires  dans  lesquels  les  eliminations  sont  peu  abondantes,  au- 
dessous  de  la  normale,  avec  schema  d’insuffisance  plus  ou  moins 
accentuee. 

D’apres  M.  Claude,  « FinsufFisance  j-enale  relative  est  Fexpression 
d’nn  mauvais  etat  de  la  fonction  renale  qui  pent  etre  passager.  Si  le  type 
d’insuffisance  est  permanent,  il  doit  faire  songer  a Fexistence  d’une 
16sion  renale  qui  pent  etre  latente  et  qu’aucun  signe  clinique  ne  revele 
pendant  un  certain  temps.  Enfin,  il  taut  bien  savoir  que  la  cryoscopie 
indiquant  Factivite  fonctionnelle  pent,  a certains  moments,  ne  rev61er 
aucune  insuffisance  r6nale  cbez  des  sujets  qui,  a Fepoque  ou  on  les 
examine,  ont,  grdee  an  bon  fonctionnement  des  parties  rest6es  saines, 
une  depuration  urinaire  parfaite,  bien  que  porteurs  de  lesions  du 
rein  ». 

Dans  I’hypersthenie  cardiaque,  augmente  et  attcint  500U 

ou  GOOD.  En  meme  temps  (alors  (pie  cependant  le  lonctionnement  de 
Fepitbelium  r6nal  est  parl'ait),  la  ebasse  do  Furine  sc  faisant  vite,  les 
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^changes  sont  inoins  actifs  et  le  rapport  — croit  proportionnellement 

0 

. AV 

a 

AV 

Dans  I’hyposthenie  cardiaque,  — diminiie,  mais,  si  I’epithe- 

limn  r6nal  est  intact,  la  cliasse  urinaire  etant  moins  rapicle,  les  eclianges 

A . 

sont  plus  complets,  aussi  la  'valeur  de  — diminue. 

0 

Tels  sont  les  cas  les  plus  simples  et  les  plus  typiques;  mais,  dans  la 
pratique,  on  concoit  qu’on  puisse  se  trouver  en  face  de  cas  mixtes  oil 
UinterprStation  des  formules  pent  etre  difficile,  et  c'est  en  se  ba- 
sant  sur  cette  difficulte  de  I’interpretation,  dans  un  certain  nombre 
de  cas,  que  M.  Leon  Bernard  a cru  pouvoir  conclure  ainsi  an  sujet 
de  ce  precede  : « En  resume,  nous  pensons  que  la  puissance  d’analyse 
de  cette  methode  n’est  qu’apparente  : les  valeurs  qu’elle  fournit,  au 
lieu  d’etre  etablies  chacune  isolementpar  I’etude  directe  de  la  fonction 
partielle  qu’elles  pretendent  apprecier,  sont  deduites  les  unes  et  les 
autres  par  le  calcul  a partir  de  quelques  termes  numeriques  qui  peu- 
vent  etre  erron^s  ; et  les  interpretations  qu’elle  en  propose,  parfois 
contestables,  decoulent  d’une  tbeorie  dont  le  caractere  bypothetique 
et  la  complexite  entachent  la  securit6.  » 

A notre  avis,  ce  jugement  porte  sur  la  methode  de  Claude  et  Bal- 
thazard  est  quelque  peu  severe  et,  s’il  y a lieu  de  ne  pas  tenir 
compte  des  resultats  discutables,  en  revanche  les  formules  de  I'insuf- 
fisance  cardiaque  pure  ou  de  I’insuffisance  r^nale  complete  paraissent 
bien  etablies  et  permettent,  quand  elles  sont  tres  nettes,  de  porter 
une  appreciation. 

Pour  les  autres  cas  — qui  sont  nombreux,  on  doit  le  reconnaitre  — 
il  faut  ne  pas  affirmer  un  diagnostic  du  fait  sent  de  I’examen  oryosco- 
pique;  ce  serait  d’ailleiirs  depasser  la  pensee  meme  de  M.  Balthazard 
qui  s’exprime  ainsi,  et  ce  sera  6galement  notre  conclusion  : « Bien 
([ue  ces  types  soient  assez  distincts,  a notre  avis,  pour  permettre  de 
porter  souvent  un  diagnostic,  nous  avons  toujours  pense  qu'ils  ne  pou- 
vaient  etre  interpretes  justement,  qu’en  s'appuyant  sur  un  examen 
Clinique  soigneux  du  malade.  » 

o“  La  methode  de  Claude  et  Maute  se  propose  pour  but  d'etu- 
dier  les  variations  cryoscopiques  de  rurinc,  a la  suite  dc  I’ingestion  de 
clilorures. 

On  sait  que  MM.  Acbard  et  Lceper  out  propose,  pour  eludier  la 
retention  des  clilorures  dans  I’organisme,  de  faire  absorber  aux  malades 
une  dose  connue  et  relativement  forte  de  sel  marin  (10  gr.).  Tamils 
(ju’a  I’etat  normal  la  inajeure  partic  du  sel  ing6re  passe  en  vingt 
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fjiititi'G  lieiu’BS  dcius  I'uriiiG,  c1igz  Igs  intilcides  cn  ctat  de  ictcnlioTi,  ciu 
contrflii'G,  oil  ii'cii  rGtrouvG,  an  bout  do  gg  temps,  ijii  une  piopoition 
tres  miniiiie.  Ggs  aiitGurs  avaiGnt  pii  constatGi  aiiisi  la  iGtciition  des 
chlorurGS,  dans  ruremie,  dans  Igs  iiephritGS  aigues  et  dans  les  ponssGGS 
aigues  des  nephrites  chroniques. 

Cette  notion  de  la  retention  des  cJilorures  a ete  le  point  de  depart  de 
la  theorie  emise  par  M.  Achard  sur  la  pathogenie  des  oedemes,  et  nous 
verrons  plus  loin  les  heureuses  applications  pratiques  que  MM.  Widal, 
Leinierre  et  Javal  ont  deduites  de  cette  notion  de  la  retention  des 
chlorures. 

Mais  il  ne  s’agit  pas  la  d’etude  proprement  dite  de  la  permeabilite 
renale  : relimination  ou  la  non-dlimination  des  chlorures  pent  de- 
pendre  aussi  bien,  comme  nous  le  dirons,  d’une  activite  propre  des 
tissus  et  de  la  circulation  que  de  la  permeabilite  du  rein. 

Aussi,  pourrendre  cette  epreuve  applicable  a I’etude  de  la  permea- 
bilite renale,  MM.  Claude  et  Maute  ont  juge  necessaire  d’y  adjoindre 
des  constatations  cryoscopiques,  et  void  comment  ils  procedent  : 

Technique  de  la  methode.  — On  commence  par  mettre  les  malades 
au  regime  lacte  absolu  ou  tout  au  moins  a un  regime  fixe  pen  riche  en 
chlorures,  et  on  fait  journellement  I’examen  cryoscopique  de  leurs 
urines,  par  la  methode  de  Claude  et  Balthazard.  Au  bout  de  deux  ou 
trois  jours,  on  ajoute  a Ualimentation  10  grammes  de  chlorure  de  so- 
dium en  solution  ou  en  cachets,  et  cela  pendant  quatre  jours.  L’examen 
urinaire  est  continue  pendant  ce  temps  et  lesjours  suivants,  jusqu’a  ce 
que  les  effets  produits  par  I’ingestion  du  sel  aient  completement  dis- 
paru. 

Les  resultats  obtenus  ont  montre  que  tons  les  sujets  atteints  de 
nephrite  etaient  loin  de  reagir  de  la  raeme  facon  a Fepreuve  de  la 
chlorurie  alimentaire,  ce  (]uia  permis  a MM.  Claude  et  Maute  dedistin- 
guer,  a ce  point  de  vue,  ipiatre  varietes  de  nephrites  chroniques. 

Dam  une  premiere  varidle^  qui  correspond  a un  degre  pen  avance 
de  nephrite,  on  obtient,  pendant  la  durde  de  I’ingestion  du  NaCl,  un 


trace  d’insuffisance  renale  artificielle,  e’est-a-dire  que  les  valeurs 


AV 


oV 

et  — vont  en  s’eloignant  Tune  de 


I’aulre,  du  fait  de  relimiuatiou  du 


chlorure  de  sodium;  aussi  le  rapport  — augmente. 

0 

Ces  modilicalions  de  la  cryoscojiie  apparaisseui  des  le  ddbut  de  la 
medication  chloruree  et  disparaissent  immediatement  apres  I'epreuve. 
La  deaxUnie  varield,  ipii  parait  correspoiulre  a des  tesious  plus 


. . AV 

avancces,  esi  ainsi  caracterisee  : il  y a encore  une  elevalioii  de 
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du  I'ait  cle  Ueliminalion  exag6r6e  de  NaCl.  Mais,  sans  doute  par  suite 
d'un  ctaL  parliculicr  du  rein,  Ueliminalion  plus  considerable  de  clilo- 


rure  de  sodium  active  les  eclianges  moleculaires,  a tel  point  que  ~ 


se  trouve  eleve,  lui  aussi,  d’une  facon  parallcle,  et  que  — est  a peine 

^ 0 

augmente.  Dans  cette  variete,  d’ailleurs,  comme  dans  la  pr6cedenlo, 
les  modifications  obtenues  commencent  aussitot  Uepreuve  et  cessent 
avec  elle. 

La  troisUme  varuHe  correspond  aux  cas  dans  lesquels  Uaugmenta- 
tion  urinaire  de  NaCl  ne  commence  a se  faire  sentir  que  le  lendemain 
ou  le  surlendemain  de  la  premiere  prise,  mais  pei’siste  apres  la  cessa- 
tion de  Uepreuve  et  peut  meme  atteindre  son  maximum  apres  qu’on  a 
cesse  Uingestion  experimentale  de  NaCl,  de  telle  sorte  que  le  rapport 


— qui  s’est  eleve  — comme  dans  la  premiere  epreuve  — ne  redescend 
6 

pas  brusquement,  et  ne  revient  guere  au  chiffre  anterieur  que  quatre 
ou  cinq  jours  apres. 

Cette  variety  semble  se  z’apporter  a des  cas  graves  : les  malades  sont 
menaces  de  succomber  a Uuremie,  au  moindre  ecart  de  regime. 

La  cjuatrieme  variete  reunit  les  cas  dans  lesquels  Uabsorption  de 
NaCl  n’est  pas  suivie  d’une  augmentation  urinaire  des  cblorures.  Ce 
qu’il  y a de  plus  important  encore  dans  cette  variete,  d’apres  MM.  Claude 
et  Maute,  c’est  que  la  cryoscopie  monlre  que  le  trace  d’insuffisancc 


r6nale  n’est  pas  obtenu;  au  contraire,  si etait  trop  eleve  avant 

5 

Uepreuve,  il  redevient  normal.  C’est,  en  sonune,  Uinverse  de  la  pre- 
miere variet6  : au  lieu  d’une  insuffisance  renale  artificielle,  on  obtient 
un  fonctionnement  renal  artificiel. 

Chez  tons  les  malades  qui  repondent  a ce  type,  le  pronostic  serait 
fatal  a bref  delai,  malgre  le  regime  lacte  absolu  et  tons  les  traitements 
d’usage  en  pareil  cas. 

Ces  I’echerches  ont  amene  MM.  Claude  et  Mazite  a unc  serie  de  con- 
clusions pratiques  concernant  le  pronostic  et  la  dieteti([ue  des  nephrites. 

Les  malades  de  la  premiere  variate  peuvent,  d'apres  eux,  clre  sou- 
mis  a line  alimentation  normale,  lout  en  prenant  les  precautions 
bygi6niques  qui  sont  prescrites  cbez  tout  albuminurique,  mais,  en 
tout  cas,  il  n’est  millement  necessaire  de  les  mettre  au  regime  lacte 
absolu. 

Les  malades  de  la  seconde  variety  doivent  eire  surveilles  de  plus 
pres  ; on  ne  leur  donnera,  par  exemple,  de  la  viande  (pi’ii  un  seul  repas, 
et  deux  Ibis  par  mois  environ  on  les  metlra  au  regime  lacte  pendant 
quebpies  jours. 
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Ell  ce  (lui  concertie  les  inalacles  de  la  Iroisicnie  el  de  la  qiiatiieme 
varitHe,  Ic  mode  d’alimentation  doit  etre  identique  ; c’esl  le  regime 
lacle  absolu  dans  lonle  sa  rigueur,  parce  qiie  toute  autre  alimentation 
tavoriserait  Tapparition  des  accidents  uremiqiies. 

Ainsi  done,  on  le  voit,  ces  recherclies  de  MM.  Claude  et  Maute  siii  la 
permeabilite’r^nale  ont  6te  faites  dans  iin  but  pratique  du  plus  bant 
interet.  Les  conclusions  quils  ont  tireesde  Uiipreuve  de  la  clilorurie  ali- 
mentaire  ont  parn  a certains  auteurs  — notamment  a M.  Ambard  — 
difficiles  a interpreter,  en  raison  de  la  retention  cbloree  qui  existe  cliez 
beaucoup  de  malades  et  de  la  difficulte  qu’ont  cessujets  a se  mettre  en 
equilibre  chlore.  En  tout  cas,  il  restera  toiijours  a MM.  Claude  et  Maute 
le  grand  merite  d’avoir  contribue  a montrer  que  « I’ancienne  diete- 
lique,  beaucoup  trop  probibitive,  a desormais  fait  son  temps  et  ne 
troiive  plus  ses  indications  que  dans  les  poussees  aigues  on  dans 
certaines  formes  de  nepbrites  chroniques  que  1 epreuve  de  la  chloiuiie 
alimentaire  permet  de  differencier  » (1). 

IV.  - EXPLORATION  DES  FONCTIONS  RENALES 
PAR  L’ELIMINATION  PROVOQUEE 

Les  metliodes  qui  se  proposent  pour  but  d’explorer  les  fonctions 
renales  par  relimination  provoquee  penvent  etre  divisees  en  deux 
groupes,  selon  qu’elles  etudient  des  substances  qui  sont  eliminees  sous 
la  meme  forme  qu’elles  ont  ete  absorbees  (le  type  en  est  le  bleu  de 
methylene)  ou  selon  qu’il  s’agit,  an  contraire,  de  substances  destinees 
a etre  modifiees  par  le  rein  (synthese  de  I’acide  bippurique,  pbloiid- 
zine,  etc.).  Pour  scliematiser  notre  pensee  au  sujet  de  ces  precedes, 
nous  dirons  que  les  uns  ont  etudie  le  rein  comme  un  filtre,  les  autres 
comme  une  glande  ; nous  etudierons  d’abord  ces  derniers  qui  neces- 
sitent  un  moindre  developpement. 

A.  — MtTHODES  CHERCHANT  A ETUDIER  LE  FONCTIONNEMENT 

DE  LA  GLANDE 

1“  La  syntMse  de  I'acide  hippurique  aux  depens  de  I’acide 
benzoique  et  du  glycocolle  est  a peu  pres  la  seule  manifestation 

(1)  On  a propose,  dans  ces  derniers  mois,  do  niodiOer  repreuve  do  Claiule  el 
Maute.  On  a tendance  a etiidier  plutOt  la  « cldoruric  aliiiicntaii'e  spontanee  ». 
M.  Ariibarfl  attribuc  une  grande  impoidanoc  a colic  6Ludo,  cLil  se  borne  a loclici- 
cher  le  taiix  des  eliminations  cldorui'ees  qui  sc  I'onl  par  1 ui'inc.  quand  le  suji't 
est  soumis  au  regime  d(5cldoi'ure.  On  pent  al'llrmer  Texistcnco  jiossihle  d une 
relention  cldoruree,  si  le  maladc  61imino  longtemps  plus  de  cldoruros  qu  il  n en 
recut.  — Le  prol'esscui’  Teissier  et  son  elevo  Raynaud  ont  propos6  d eludier  la, 
chloi'urie  alimentaire  spontanee,  mais  ils  consid^rent  (|U0  cette  donnee  sei'ail 
insuf'fisante  a elle  seule,  et  ils  conscillent  d’enregistrer  d’une  lacon  concomitante 
les  valours  cryoscopiques  el  la  tension  arterielle.  G’est  sur  rcnsemLlc  decostrois 
61enients  ([ue  les  auteurs  sc  basonl  poui'  appreeier  lo  I'onctionnement  du  rein. 
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de  I'cnergie  chimique  cln  rein  sur  laquelle  on  possccle  des  donnees 
posilives,  grace  aiix  experiences  de  Bunge  et  de  Schmiedelberg. 

MM.  Acliard  et  Cliapelle  ont  cherche  a savoir  si  Ton  peul  constater  en 
Clinique  queles  alterations  r6nales  mettent  une  entrave  a celte  synthese 
biologique,  niais  ils  n’ont  pas  abouti  a des  resultats  d6monstratifs. 

2“  L'^preuve  de  la  phloridzine,  proposee  par  MM.  Acbard  et 
Delamarre,  est  basee  sur  les  constatations  suivantes  : on  sait  quecette 
substance  produit,  par  injection  sous-cutanee,  une  glycosurie  speciale 
((ui  semble  en  rapport  avec  une  activite  parliculiere  des  cellules  du 
rein,  comme  Ua  inontr6  Zuntz  en  injectant  la  pbloridzine  dans  I’ar- 
lere  renale  d’un  animal  et  en  constatant  que  I’urine  qui  s’ecoule  par 
I’uretere  du  rein  ainsi  traite  contenait  seule  du  sucre,  alors  que  I’urine 
de  I’autre  rein  n’en  presentait  les  reactions  qu’un  peu  plus  tard. 

II  etait  done  logique  de  cbercber  a savoir  quels  elTets  pi’oduisent 
les  injections  de  cette  substance  an  cours  des  nepbrites. 

L’epreuve  de  la  pbloridzine  se  fait  en  injectant  sous  la  peau  1 cen- 
timetre cube  d’une  solution  a 1 pour  200,  soit  par  consequent  5 milli- 
grammes de  la  substance  active. 

On  fait  uriner  le  malade  avant  I'injection  et  on  s’assure  qu’il  n'a  pas 
de  glycosurie,  puis  on  recueille  ses  urines  d'beure  en  beure. 

Le  sucre  est  alors  reebereb^  dans  tousles  echantillons,  en  ayant  bien 
soin  de  def^quer  prealablement  les  urines  par  le  sous-acetate  de 
plomb. 

La  ghjcosia'ie  phloridzique  dite  reguliere  quand  le  sucre  appa- 
rait  au  bout  d’une  demi-heureou  une  beure,  pour  disparaiti-e  au  bout 
de  trois  a quatre  beures  et  quand  il  atteint  en  tout  la  dose  de  1 a 
2 grammes. 

L' hypoglycosurie  on  Vanaglycosia'ic  peuvent  Mre  constatees  cliez 
des  sujets  atteints  de  nephrite  atropbique,  et  cela  meme  dans  les 
periodes  ou  Ualbuminurie  fait  d6faut. 

Assez  frequemment  elles  constituent  un  pb6nomene  transitoire,  par 
exemple  au  cours  de  Ualbuminurie  passagere  des  infectious  ou  des 
intoxications  att(5nuees. 

L’epreuve  de  la  pbloridzine  parait  done  capable  d’accuser  des  modifi- 
cations purement  fonctionnelles  des  reins.  Elle  les  enregistre  meme  avec 
une  gi'ande  sensibilite,  comme  Font  montre  lesrecbercbesde  MM.  Casper 
et  Richter  qui  ont  combine  Udpreuve  en  question  avec  le  catbeterisme 
de  Uuretere.  II  s’agit  done  la  d'une  m6tbode  sensible  : malbeureuse- 
ment,  comme  le  fait  remarquer  M.  Acbard,  « nous  ne  connaissons  pas, 
jusqu’ici,  d’une  facon  precise,  comment  se  produit  la  glycosurie  pblo- 
ridzique.  Aussi  ses  anomalies  ne  peuvcnt-elles  indi(|uer  encore  (pie 
I’existence  d’un  trouble  des  fonctions  iTuiales,  sans  nous  renseigner  sur 
la  nature  oxacte  de  ce  trouble  ». 
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3“  V6preuve  de  ralbuminurie  provoquSe  est  la  dernierc  cn 
date,  aussi  n’a-l-elle  pas  encore  subi  le  conlrole  necessaire  dc  la  cri- 
tique, et  nous  ne  ferons  que  Uindiquer  dans  ses  grand es  lignes. 

On  savait  depnis  longtenips  que  1 ingestion  ou  1 injection  de  sub- 
stances albuminoides  etrangeres  a I’organisme  pouvait  faire  appa- 
raitre  de  I’albumine  dans  les  urines.  On  a discute  pour  savoir  si  cette 
albuminurie  etait  constituee  par  I’albumine  li6terogene  ou  par  les  albu- 
mines  du  sang  ; a I’beure  actuelle,  il  nous  semble  absolument  prouve 
(jue  ces  deux  sortes  d albuiuines  inteiviennent. 

Nous  avons  montre,  d’autre  part,  que  Uintroduction,  dans  Uorganisme, 
d une  albuniine  etrangere  ne  produisait  1 albuminurie  que  pai  lintei- 
mediaire  de  lesions  des  tubes  contoui'ues  du  lein  . si,  en  effet,  on  n in- 
jecte  a un  animal  dont  les  reins  sont  sains  que  peu  d’albumine  hete- 
rogene, cette  substance  ne  passe  pas  dans  1 urine,  tandis  que  la 
constatation  inverse  est  faite  dans  les  cas  ou  1 on  injecte  la  meme  faible 
dose  a des  animaux  dont  les  epitheliums  renaux  sont  alteres.  Pour  ne 
citer  qu’un  exemple,  Uinjection  de  2 centimetres  cubes  de  blanc  d'ceuf 
a un  chien  dont  les  reins  sont  normaux  ne  produit  pas  d’albuminurie  ; 
en  revanche,  Uelimination  de  Falbumine  se  produit  si  Ton  opere  chez 
un  chien  auquel  on  a provoque  naguere  des  lesions  renalespar  injection 
d’acide  chromique,  mais  qui  ne  presentait  plus  d’albuminurie  an 
moment  oil  Uinjection  a etc  faite. 

C’est  en  nous  basant  suv  ces  donnees  exp6rimentales  que  nous  avons 
propose  Uepreuve  de  U u albuminurie  provoquee  ». 

La  technique  est  tres  simple  ; elle  consiste  a faire  ing6rer  six  blancs 
d’oeufs,  ou  mieux  encore  (si  Ton  veut  etre  siir  des  resultats)  a injecter 
2 centimetres  cubes  de  blanc  d’ceuf  dans  le  tissu  cellulaire  sous-cutane, 
et  a voir  ensuite,  par  I’examen  fractionne  des  urines,  s’il  se  produit  de 
Ualbuminurie. 

Nous  avons  obtenu  toiite  une  s6rie  de  resultats  positifs  chez  des 
malades  qui  venaient  de  presenter  de  Ualbuminurie  passagere  et  dont 
les  epitheliums  etaient  6videmment  encore  les6s.  Nous  avons  essaye 
cette  meme  epreuve  sur  des  sujets  atteints  de  debilitc  renale  et  qui, 
pour  cette  raison,  presentent  de  Ualbuminurie  sous  Uinfluence  de  la 
moindre  intoxication  ou  infection  ; ces  malades  ont  une  reaction  posi- 
tive a la  suite  de  Uepreuve  de  Ualbuminurie  provoquee  qui  devient 
ainsi  un  signe  r6velateur. 

Aussi  sommes-nous  arriv6  a cette  conclusion  (pie  Uiipreuve  de  Uovo- 
albumine  met  en  relief  les  lesions  latentes  du  rein  et  en  particulier  cet 
etat  morbide  que  nous  avons  ddsigne  sous  le  nom  de  debilitc  renale. 

Ajoutons  d’aillcurs  ([ue  nous  avons  constate  (pie  d’autres  procddiis 
cliniques  provoquent  Ualbuminurie  d’unc  facon,  pour  ainsi  dire, 
experimentale. 
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Vdpreuve  de  la  chlornrie  aUnienlaire  clout  nous  avons  parle  plus 
haul  reveille,  clans  cerLains  cas,  conime  nous  I’avons  montr6,  une  alhu- 
minurie  disparue;  ou  transl'onne  en  albuininurie  pennanenle  une 
I'orine  intermittente. 

Les  injections  de  serum  ont,  dans  certains  cas,  produit  le  rneme 
ell'et. 

Nous  avons  tendance  a croire  que  cette  albuniinurie  provoquee  ala 
meme  valeur  semeiologique  que  la  pr6cedente,  mais  toutefois  nous 
donnons  plus  cTimportance  a I’dpreuve  de  ToAm-albumine,  parce  que  Ton 
n’est  pas  d’accord  sur  Taction  qu’exerce  le  cblorure  de  sodium  sur  le 
rein  ; or  cette  notion  clomine  evidemment  toute  la  question  de  la  valeur 
semeiologique  de  Talbuminurie  provoquee  par  cblorurie  alimentaire. 

V inhalation  de  qaelques  goutles  de  nilrile  d' amyle  fait  apparaitre 
Talbuminurie  chez  certains  sujets  et  nous  avons  pu  constater  ce  fait 
chez  deux  cardiaques  non  albuminuriques,  c[iii  presentaient  cles  crises 
cTangine  de  poitrine  : le  nitrite  cTamyle  les  calmait,  mais  provoquait  en 
meme  temps  de  Talbuminurie. 

Chez  cles  malades  ayant  de  Tbypotension  arterielle,  nous  avons  vu 
que  le  nitrite  cTamyle  provoquait  de  Talbuminurie  et  nous  avons  pu 
noter  aussi  le  fait  cbez  cles  Jeunes  gens  atteints  cTalbuminurie  ortho- 
statique  : Tinhalation  de  deux  gouttes  de  nitrite  cTamyle  faisait  appa- 
raitre Talbumine  clans  leurs  urines,  alors  qu’ils  etaient  au  repos 
coinplet. 

Nous  avons  tendance  a croic'e  que  cette  dpreuve  a une  valeur  diffe- 
rente  des  pr6cedentes  : elle  renseigne,  selon  nous,  sur  Tinsuffisance  de 
la  circulation  renale,  tanclis  que  les  autres  revelent  T6tat  cTinferiorite  cles 
epitlieliums  renaux. 

11  s’agit  la,  nous  le  rep^tons,  de  conclusions  toutes  recentes  et  per- 
sonnelles;  c’est  pour  cela  que  nous  iTy  insistons  pas,  quoique  nous 
soyons  persuade  que  ces  mdthocles  sont  appelees  a fournir  des  resultats 
cliniques  tres  interessants. 

B.  — METHODES  QUI  APPRECIENT  LA  PERMEABILITY  RENALE 

Le  type  en  est  Tepreuve  clu  bleu  de  methylene  que  nous  allons 
cl6crire  en  detail,  en  clisant  a son  sujet  im  mot  cles  autres  substances 
solubles  que  Ton  a cberche  a employer  clans  le  meme  but. 

L'^preuve  du  bleu  de  m^thyldne  (Acbard  et  Caslaigne)est  basee 
sur  le  principe  suivant  : si  Ton  fait  absorber  clu  bleu  de  metbylonc, 
cette  substance  s'61iinine  par  les  urines  qu'elle  colore,  ce  (pii  donne 
cm  moyen  tres  simple  cTen  surveiller  Telimination  urinaire. 

Technique  ciu  precede.  — Pour  6viter  les  causes  cTerreurqui  tien- 
nent  a Tabsorption  gastro-intesiinale  plus  ou  moins  d6fcctueusc,  il  est 
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preferable  d’introdiiire  la  substance  dans  le  tissii  celliilaire  sons-cutan6. 

0.1  injecle  profondeinent,  dans  la  fesse,  1 centimetre  cube  d’une  solu- 
tion a 1/20  de  bleu  de  methylene  cbimiquement  pur  et  on  surveille 

ensuite  relimination  urinaire. 

An  moment  oil  Eon  fait  I’injection,  le  malade  doit  vider  completement 
sa  vessie,  puis  on  recueille  ensuite  — autant  que  possible  — ses 
urines  d’heure  en  lieure,  dans  des  verres  separes,  afin  de  pouvoir  svu- 
veiller  tons  les  details  de  I'elimination  qui  seront  apprecies  par  les  ele- 
ments suivants  : debut  de  I’elimination,  duree,  quantite  de  matiere 
colorante,  variations  et  irregularites  du  rythme. 

Pourappreciertoutes  ces  donnees,  il  taut  savoir  encore  que,  dans  cer- 
tains cas  lebleu  s’elimine  en  totalite  on  enpartie  sous  la  forme  de  ebro- 
mogene  qu’on  transforme  facilementen  bleu,  en  portantun  pen  de  I’urme 
il  ribullilion,  dans  un  tube  a essai,  en  presence  d’acide  acetique. 

1“  Le  debut  de  V elimination  a lieutres  rapidement,  des  la  premiere 

demi-lieiire  si  le  siijet  a les  reins  normaux. 

A Eetat  pathologique,  il  pent  arriver  que  I’apparition  de  la  matiere 
colorante  soit  notablement  retardee,  et  qu’elle  ait  lieu  seulement  apres 
plusieurs  heures  : on  devra  alors  clierclier  a savoir  si  cette  imper- 
nieabilite  est  exclusive  pour  le  bleu  et  si  les  premieres  urines  qui  n’en 
ren ferment  pas  contiennent  — ou  non  du  chromogene. 

Il  faut  savoir  aiissi  que  I’apparition,  dans  les  delais  normaux,  ne  sau- 
rait  indiquer  a elle  seule  I’integrite  de  la  permeabilite  renale.  Il  siiffit, 
en  effet,  qu’une  petite  portion  du  parenchyme  soit  en  etat  d’eliminer 
d’une  facon  normale,  pour  qu’une  quantity  minime  de  substance 
colorante  puisse  etre  tres  rapidement  decelee  dans  I’urine. 

2“  La  duree  de  V elimination  est  variable  selon  1 6tat  du  rein. 

Chez  les  siijets  normaux,  elle  est  de  trente-cinq  ii  soixante  lieuies 
environ.  A I’etat  pathologique,  elle  est,  en  general,  abregee  ou 
diminiiee. 

Abregee,  elle  pent  rcsulter  d’un  passage  rapide  et  excessif  du  bleu 
dans  I’urine ; la  permeabilite  est  dite  alors  augmentee.  Mais  il  pent  sc 
faire  que,  dans  des  cas  opposes,  un  rein  pen  permeable  ne  laisse  passer 
du  bleu  (pie  pendant  un  laps  de  temps  tres  court  et  en  petite  quantite; 
e’est  dire  que,  si  la  dur6c  de  I’dlimination  est  abreg6e,  il  faudra  appre- 
cicr  la  quantil6  de  bleu  eliminee  et  Ton  arrivera  ainsi  aux  deux  for- 
mules  suivantes,  tres  faciles  ii  apprecier  : la  diminution  dc  la  duree  de 
l eliminalioii  indiipie  une  augmentation  de  la  permeabilite  si  la  quan- 
tite de  bleu  eliminee  dans  les  vingt-qiiatre  premiere?  liciircs  est  supe- 
rieurc  ii  la  normale  ; elle  indiqiie  an  contraire  une  diminution  de  la 
permeabilite,  si  le  bleu  elimiiie  est  eii  pclitc  quantite. 

L’eliminatioii  prolougfie  est  due  a une  im permeabilite  renale  ; on 
concoit  tri's  bien,  en  effet,  quo,  le  cluimp  de  la  dcpuralioii  urinaire 
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6tant  r6treci,  relimination  ne  puisse  se  terminer  aussi  proinpleinent 
(|u’a  I’etat  pliysiologi(iiie,  en  sorte  (pie  les  parlies  restees  saines  dans 
le  parencliyme  renal  continuent  a excreter  la  matiiire  colorante  an  dela 
des  d^lais  normaux.  Aussi  est-ce,  surtout,  dans  la  nephrite  atrophi(|ue 
lente  que  Ton  observe  une  duree  excessive  de  I’elimination ; Ja  matiei'e 
colorante  persiste  dans  I’urine,  a I’etat  de  traces,  pendant  cinq  ou  six 
jours  et  meme  quelquefois  beaucoup  plus  longtemps. 

3“  Le  taux  de  V elimination  devra  etre  note  surtout  pour  les 
premieres  vingt-quatre  heures,  et  un  medecin  auquel  cette  epreuve  du 
bleu  est  familiere  appr^ciera  bien  souvent  le  taux  de  I’elimination,  par 
la  seule  inspection. 

II  sera  necessaire,  cependant,  dans  certains  cas,  de  pr(iciser  un  peu 
plus  cette  donnee  : on  pourra  se  servir  alors  d’un  des  procediis  de 
dosage  qui  out  6te  indiques,  et  en  particulier  de  celui  de  MM.  Achard  et 
Laubry  qui  a I’avantage  d’etre  tres  simple  et  tres  pratique.  Void 
comment  les  auteurs  le  d6crivent  : 

On  fait  recueillir  dans  un  grand  vase  toute  Turine  rendue  pendant 
les  vingt-quatre  b cures  qui  precedent  I’injection ; puis,  le  moment  de 
I’injection  venu,  on  verse  deux  cuillerees  de  vinaigre  dans  un  vase  de 
meme  contenance  encore  vide,  destine  a recueillir  Turine  pendant  les 
vingt-quatre  heures  qui  suivront  Tinjection. 

Ce  vinaigre  empechera  les  fermentations  et  Ton  n’aura  pas  besoin 
d’en  aj outer  plus  tard,  quand  on  voudra  transformer  le  cbroniogene 
en  bleu. 

Oninjecte  ensuite  au  malade  1 centimetre  cube  de  la  solution  normale. 

Le  lendemain,  les  vingt-quati’e  heures  6tant  ecoulees,  on  a tons  les 
dements  pour  le  dosage. 

Ce  que  Ton  veut  savoir,  c’est  si  la  dose  diminee  est  egale,  supti- 
rieure  ou  inf(5rieure  a la  normale.  Or  les  dosages  precis  out  appris  que 
chez  un  sujet  normal  on  trouve  environ  0s'',25  de  bleu  dans  les  urines 
en  vingt-quatre  heures,  soil  la  moitie  de  la  quantite  injectde.  Par  suite, 
si  Ton  ajoute  cette  demi-dose  a Turine  recueillie  pendant  les  vingt- 
quatre  heures  qui  ont  pr6ced(i  T^preuve,  on  pourra  se  servir  de  cette 
derniere  comme  d’6talon  de  oomparaison,  pourvu  toutefois  qu'on 
prenne  soin  de  ramener  les  urines  au  indue  volume  par  adjouction 
d’eau,  et  de  ramener  tout  le  chromogene  a Tetat  de  bleu. 

II  faudra  done,  pour  faire  le  dosage,  — apres  avoir  pr61ev(^  quelques 
cuillerees  des  urines  de  laveille  pour  pouvoir  fournir  avec  elles,s'il  en 
est  besoin,  les  dilutions  servant  au  dosage,  — ramener  au  nuiiue  volume 
les  deux  urines  en  ajoutant  de  Teau  (le  volume  tinal  doit  (i'tre  au  moins 
de  2 litres)  et  ajouter  daus  la  premiere  urine  la  moilie  de  la  dose 
de  bleu  que  Ton  a injectc^e. 

Ce  mdange  une  fois  bien  opfuxq  on  prclcve,  dans  chaiiue  vase,  une 


97 


ETUDE  CLINIQUE  DES  FONCTIONS  UENALES. 

cuillei-ce  cUm'ine  que  Eon  fait  bouillir  snr  une  llamme,  en  aj^ant  bien 
soin  (le  nc  pas  eii  percire  par  cbullilion.  pms  on  verse  ces  deux  cuii- 
lerees  dans  denx  verres  bien  pareils  contenant  une  meme  quant.te 
d’eaii,  afin  de  pouvoir  comparer  les  teintes,  et  1 on  pourra  se  rendie 
conipte  ainsi  de  I’ecart  qui  pent  exister  entre  I’unne  etalon  et  cel  e qui 
a etc  einise  a la  suite  del’injection;  si  les  teintes  ne  sont  pas  egales,  i 
est  facile  de  modifier  les  proportions  d’urine  ajoiitee  a 1 eau  de  manieie 
a savoir  si  Uelimination  atteint  les  denx  tiers,  la  mo.tic,  le  quart  ou 
meme  moins,  de  la  quantite  contenue  dans  1 urine  etalon. 

-4“  Le  njthme  de  Uelimination  peut  otfrir  des  difTerences  interes- 
santes  : a I'etat  normal,  Unrine  recueillie  a des  mtervalles  egaux  e 
rapproches  presente  des  nuances  regnlierement  croissantes,  pins  ce- 
croissantes,  le  maximum  etant  atteint  a la  troisieme  ou  a la  quatrieme 

beure  : c'est  Uelimination  conlinue  cyclique. 

Mais  il  peut  arriver,  sous  Uintluence  de  causes  morbides  diverses,  et 
en  particiilier  de  Uinsuffisance  hepatique,  que  la  courbe  soit  continue 
polycyclique  ou  meme  intermittente. 


Telles  sont  les  differentes  constatations  que  Uon  pourra  faire,  grace 
a Uepreuve  du  bleu,  pour  ctre  renseigne  sur  la  permeabilite  renale. 

11  va  sans  dire  que  toutes  les  substances  diffusibles  peuvent  etre 
employees  au  meme  titre  que  le  bleu  ; on  a ainsi  employe  la  rosani- 
line  trisulfonate  de  soude  (Lepine  et  Dreyfus),  le  salicylate  de  soude,  le 
ferrocyanure  de  potassium,  Uiodure  de  potassium,  etc. 

La  nature  de  la  substance  soluble  employee  n a pas  dimpoitance  , 
ce  qu’il  y a de  capital,  c'est  de  choisir  un  reactif  indicateur  dont  1 em 
ploi  pr6sente  assez  de  simplicite  pratique  et  dont  1 elimination  coires- 
ponde  il  celle  de  la  plupart  des  substances  qui  passent  clans  1 urine.  Or 
le  bleu  de  ni6tliylcne  paraitbien  repondre  a ces  desiderata,  et  de  plus, 
etant  moins  dilfusiblc  que  les  autres  corps,  il  accuse  mieux  les  diffe- 
rences de  Icmps  que  presente  Uelimination  chez  les  divers  malades. 

Valeur  de  la  methode  pour  I’appreciation  de  la  permeabi- 
lite  renale.  — Nous  ne  pouvons  entrerici  dans  le  detail  des  resutlals 
obtenus,  (|iii  soul  d'ailleurs  exposes  dans  loute  une  serie  dc  tuivaux,  et 
(|ue  nous  enuinererons  ii  Uoccasion  de  Uelude  des  diverses  maladies  du 
rein.  Nous'devons  nous  bonier  ii  envisager  la  valeur  genciale  dc  la 
m6tliode. 

A cc  point  de  vue,  nous  devons  signaler  (jue  le  proc6de  n a pas  ete 
accepte  sans  qu'on  lui  fasse  toute  une  scirie  d’objections. 

M.  Lepine,  lout  d’abord,  a fait  remaniuer  que  chaiiue  substance  a 
nn  coefficient  special  (Uelimination  an  niveau  du  rein,  et(|u  on  ne  pent 
pas  conclure  (|ue  le  rein  n'estpas  permeable,  dece  seul  fait  qu  il  laisse 
passer  |)lus  difficilement  une  seule  de  ces  substances. 

I)kd<ivk,  Aciiaiu)  c(.  Castaiunk.  — Maladies  des  reins. 


/ 
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Nous  avioiis,  avec  M.  Acliard,  combaltu  ces  conclusions  en  ce 
qu’elles  ont  d’cxcessif,  cn  nous  basant  sur  I elude  de  1 61iniinaiion 
comparee  des  substances  solubles  et  du'  bleu  de  inelbylene,  par  des 
reins  atteints  de  lesions  chirurgicales  sur  lesquellcs  on  avail  fait  un 
catheterisine  de  l uretere.  Depuis  lors,  M.  L6on  Bernard  a eu  1 occasion 
de  faire  cette  demonstration  en  s’appuyant  sur  un  bicn  plus  grand 
noinbre  de  cas.  « Sur  des  individus  atteints  de  lesions  d un  seul  lein, 
nniis  avons,  dit-il,  etudie  le  fonctionnement  de  cbacun  des  deux  oiganes 
en  associant  le  catbetdrisme  des  ureteres  a 1 etude  de  la  peimeabilite 
renale.  Et  celle-ci  comprenait  I’analyse  chimique  et  I’^preuve  du  bleu  ; 
nous  avons  pu  ainsi  savoir  si  I’elimination  du  bleu  etait  compaiable  a 
Felimination  des  principes  de  I’urine,  qui,  dans  ces  conditions  d’obser- 
vation,  est  un  garant  fidele  de  l’activit6  fonctionnelle  du  rein.  II  r6sulte 
de  cette  etude  que,  dans  les  cas  ou  le  fonctionnement  du  rein  est  pro- 
fondement  trouble,  Felimination  du  bleu  se  fait  comme  celle  des  mate- 
riauxde  Furine.  Dans  les  cas,  au  contraire,  oil  les  fonctions  renalessont 
peu  modifiees,  le  passage  du  bleu  peut  ne  pas  se  faire  parallelement  a 
celui  des  mat6riaux  de  Furine  ; toutefois,  ses  donnees  peuvent  encore 
suffire  a prouver  que  la  perm(5abilite  du  rein  n est  pas  profondement 
adulteree  »,  et  la  conclusion  de  M.  L6on  Bernard  est  la  suivante  . « De 
tout  ce  qui  precede,  il  r6sulte  que  Fobjection  de  M.  Lupine  n est  pas 
aussi  solide  qu’elle  le  parait  a j>riori.  Les  faits  demontrent  qu’il  y a 
sinou  parallelisme  rigoureux,  au  moins  concordance  relative  entre 
Fepreuve  du  bleu  et  les  divers  modes  d’exploration  de  la  permeabilite 
renale.  II  semble  done  que  la  valeur  du  procede  ne  soit  nullement 
entam^e,  dans  son  principe  meme,  par  cette  objection  ». 

Une  autre  critique  a 6t6  formulee  par  M.  Brault,  pour  lequel  les  dif- 
ferences observ^es  dans  Felimination  du  bleu  tiennent  beaucoup  plus 
au  coefficient  de  destruction  dans  Forganisme  qu’au  degre  de  la  per- 
meabilite renale.  Cette  objection  nous  parait  tomber  d’elle-meme,  pour 
peu  qu’on  observe  les  faits  d’elimination  dimiuuee  : si  cetle  diminution 
etait  due  a Fexageration  du  coefficient  de  destruction,  est-ce  qu’on 
observerait  la  prolongation  de  Felimination  (|ui  est  si  souvent  notee 
dans  ces  cas?  De  plus,  lorsqu’on  donne  le  bleu  d'une  facon  repetee,  en 
faisant  ingerer  chaque  jour  la  meme  dose,  ainsi  qu'ont  procede 
MM.  Achard  et  Clerc,  de  maniere  a produire  Faccumulalion  du  bleu 
dans  Forganisme,  on  constate  que  Faccumulalion  est  plus  forte  cbez 
ces  malades  que  cbez  les  sujets  sains  ; or,  il  est  evident  que,  si  la  ma- 
tiere  colorante  etait  plus  facilement  detruite,  elle  ne  s’accumulerait  pas 
plus  que  cbez  les  sujets  sains. 

Nous  en  aurons  fini  avec  les  critiques,  quand  nous  aurons  dit  que 
M.  Bard  pense  que  la  possibilite  de  Felimination  du  bleu  sous  forme 
de  chromogenc  conslitue  une  inferioriie  de  la  metbode.  Sans  doute. 
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serait-il  ;i  d6sirer  qu’on  soil  absolument  fix6  sur  la  physiologie  patlio- 
logiqiie  de  la  ronnation  du  chromogene  qui  esi  encore  discut6e,  et  cette 
eonnaissance  apportera  6videniinent  un  nouvel  element  s^meiologique  , 
mais  jusqu’a  plus  ample  inform^  il  n’est  niillement  necessaire  de  con- 
naitre  la  signification  pliysiologique  exacte  du  chromogene,  pour  utiliser 
les  resultats  cliniques  de  fepreuve.  II  imporle  seulement  de  ne  pas 
negliger  cc  derive  incolore  et  d apprecier,  en  bloc,  1 elimination  du 
bleu  en  nature  et  eelle  du  chromogene,  c’est-a-dire,  en  somme,  d’ac- 
corder,  dans  la  pratique,  la  meme  valeur  au  bleu  et  an  cbromogene. 

II  nous  I'aut  dire,  d’ailleurs,  que,  comme  toutes  les  explorations  cli- 
niques, fepreuve  du  bleu  pent  presenter  des  resultats  discutables : le 
devoir  du  m^decin  est  de  faire,  dans  ces  cas,  appel  a,  un  autre  mode 
d'etude  et  de  ne  tenir  compte  que  des  resultats  probants. 

Ainsi  comprise,  la  m6thode  a fait  ses  preuves,  comme  le  monlrent 
les  nombreux  travaux  publics  a son  sujet  bases,  a fheure  actuelle, 
sur  plusieurs  milliers  d’observations  dont  la  concordance  g6n6rale 
suflit  a prouver  la  valeur  de  fepreuve,  et  r6pond  mieux  que  tous  les 
arguments  aux  objections  theoriques  que  fon  avait  cru  pouvoir  faire. 

Pour  ne  citer  qu’un  exemple,  nous  signalerons  la  concordanee  des 
resultats  obtenus,  par  tous  les  auteurs,  au  cours  de  la  ndphrite  dite  inters- 
titielle.  M.  Brault,  malgre  les  critiques  theoriques  qu’il  a adress6es 
a la  m6thode,  s’incline  devant  cette  concordance  et  admet  que  « c’est 
dans  ces  circonstances  que  la  m^thode  reconnait  sa  veritable  applica- 
tion, en  rendant  dvidente,  par  l’6limination  prolongee  du  bleu,  chez 
un  malade  dont  le  rein  fonctionne  assez  bien  d’ailleurs,  une  atropbie 
que  les  autres  precedes  d’investigation  n’avaient  pu  ddcouvrir  ». 

Cette  meme  constatation  se  retrouve  dans  tous  les  travaux  d’en- 
semble  qui  ont  et6  publics  tant  en  France  qu’a  f^tranger,  comme  en 
fait  preuve  encore  cette  conclusion  de  Pedenko  basee  sur  l’6tude 
de  76  cas  de  nephrites  : « En  somme,  dit-il,  f etude  de  f elimination 
du  bleu  pent  rendre  de  grands  services  a la  clinique  ; son  importance 
diagnostique  principale  consiste  dans  la  possibilite  de  reconnaitre, 
dans  tous  les  cas,  la  nephrite  interstitielle  atrophique,  qui  frequem- 
ment,  dans  une  forme  latente,  pent  passer  inapercue.  » 

Ainsi  done  l'6preuve  du  bleu  est  — de  favis  de  tous  — tres  utile 
dans  fetude  de  la  nephrite  atrophique  lente,  et,  ne  serait-ce  qu’a  ce 
titre,  son  utilitc  clinique  est  incontestable.  Mais,  scion  nous,  ellc  ne 
borne  pas  la  ses  rcnscignements  et  elle  permet  d’apprecier  la  perm6a- 
bilite  renale  au  cours  des  didcrents  dtats  morbides. 

Ce  qui  fait,  a notre  avis,  la  precision  de  cette  metliodc,  c’est  juste- 
rnent  qu’elle  repond  aux  desiderata  que  nous  avions  formulas  en  etu- 
diant  les  autres  proc6des. 

Nous  avons  dit,  en  elfct,  (jue  ce  qui  rendait  leur  appreciation  diffi- 
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cilc,  c’est  (lu’il  fandrait  connaitre  non  pas  sevilement  ce  qui  sort  dii 
rein,  mais  ce  qui  penetrc  dans  cet  organe,  aulrement  dil  le  rapport 
enlre  la  quantity  de  substances  amen6es  au  sang  par  le  rem  et  la 
quantite  de  ces  memes  substances  6limin6es  par  I'urine  : ce  rappor 
exprimerait  reellement  le  rendement  utile  du  rein.  ^ 

Or,  aucune  des  methodes  que  nous  avons  etudiees  jusqu’alors  n est 
a I’abri  de  cette  cause  d’erreur  tenant  a ce  que,  le  rem  imperm6able 
ne  laissant  pas  passer  dans  I’urine  les  substances  qui  sont  normale- 
ment  61iminees,  ces  substances  s’accumulent  dans  rorgamsme.  Cette 
accumulation  pent  arriver  a masquer  rimpermeabilit6  renale,  parce 
que  le  taux  des  substances  que  le  sang  apporte  au  rein  s’6leve  de  plus 
en  plus,  et  a ce  taux  plus  elev6  correspond  une  elimination  r6nale  plus 
forte,  qui  peut  approcber  du  taux  pbysiologique  et  meme  le  d^passer. 

L’epreuve  du  bleu  de  mStbylene  supprime  ces  difficultes  d interpre- 
tation, communes  a toutes  les  autres  methodes  : « en  effet,  si  I’on 
introduit  en  une  fois,  et  a une  dose  connue,  dans  I’organisme,  une 
substance  tout  a fait  etrangere  a sa  constitution  normale,  il  n’y  a plus 
d’incertitude  relativement  a la  quantite  contenue  dans  le  sang ; celle-ci 
devient  independante  du  regime  et  de  I’etat  de  la  nutrition  , la  tacbe 
que  Ton  impose  au  rein  est  d^terminee  a I’avance  et  toujours  a 
peu  pres  la  meme  chez  les  divers  sujets.  Le  probleme  se  simplifie, 
ses  donnees  se  precisent  et  sa  solution  peut  etre  plus  facilement 


obtenue.  » 

Telle  est  lafacon  dont  nous  envisagions  en  1900,  avec  M.  Acbard,  la 
valeur  du  mode  d’exploration  que  nous  pr6conisions,  et  depuis  lors 
notre  opinion  n’a  fait  que  se  confirmer,  car  nos  propres  obser\ations 
ont  et6  controlees  et  renforcees  par  de  tres  nombreuses  publications, 
de  telle  sorte  que,  si  nos  conclusions  peuvent  paraitre  dictdes  par 
« I’amour-propre  paternel  »,  on  n’a  qua  feuilleter  les  tiavaux  de 
ces  dernieres  ann6es  pour  trouver  des  confirmations  dclatantes  de 
notre  opinion.  Nous  ne  retiendrons,  a ce  sujet,  que  deux  de  ces  travaux  : 
celui  de  Pedenko  et  celui  de  Leon  Bernard. 

Pedenko,  au  commencement  de  son  travail  qui  porte  sur  76  obser- 
vations, declare  qu’il  avait  entrepris  ses  recherclies  paree  qu  il  ne 
croyait  pas  a la  valeur  du  proc6d6,  et  il  arrive  a cette  conclusion  que 
« I’elimination  du  bleu  depend  de  l’6tat  anatomique  du  lein,  et,  dans 
les  difV^rentes  formes  de  nephrite,  se  manifeste,le  plus  souvent,  d’apres 
la  regie  suivante  ; plus  les  lesions  de  I’appareil  r^nal  sont  prolondes  et 
etendues,  plus  marqu6s  sont  les  troubles  de  Telimination  du  bleu 
(debut,  maximum,  duree).  En  sommc,  I’etude  de  I'dlimination  du  bleu 
peut  rendre  de  grands  services  a la  clinique  ». 

M.  Leon  Bernard,  aprcs  avoir  propose  une  mdthode  d’appr^ciation 
de  la  perm6abilit6  rdnale  basee  sur  la  cryoscopie,  a etudi6  comparati- 
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vement  les  .llvcrses  m«hmlcs  d'eMilorallon  de  la  pemdabilitd  rtnale 
el  sa  conclusion  est  la  suivanle  : « Malgrc  les  appaiences,  la  fonclion 
icnale  est  analysee  d’unc  facon  plus  pcndtiante  par  I dpreuve  du  b eil 

'''Xo:c^:rorto:s  dispensem  de  tout  commentaire,  car  elles 
mo^ntrent  .lue  I’epreuve  du  bleu  est  apte  a donner  de  prdcieus  rensei- 
..nemcnts  dans  r«udc  de  la  permeabiliM  renale;  c'est  la  scule  notion 
mie  nous  vonlions  dtablir,  sans  pretendre  pour  cela  (lue  cette  me  bode 
soil  superieure  au.  autres ; elles  peuvent  toutes 

one  Ton  s’en  tienne  aux  resultats  dvidents  (lu  elles  louinissent  et 
qu’on  ne  chercbe  pas  a interprdter les  cas  discutables  eta  demandei  en 
quell, ne  sorte  aux  diirdrentes  mdthodes  plus  qi|-elles  pmivent  don^re^x 

VALEUR  FONOTIONNELLE  DE  CHACUN  DES  DEUX  REINS.  - Nous 
JoL  dit  „ue  les  chirurgiens  avaient.  dans  ces  denneres  annees 
preconisd  une  serie  de  moyens  pour  recneillir 
de  cliacun  des  reins', et  nous  avoirs  renvoye  an  livre  de  M.  Albaiia 
pour  la  description  de  ces  precedes  qui  sont  d ordre  clururgicd  . 

On  pent  ainsi  obtenir  separement,  d’une  part  les  urines  provenan 
d’un  rein  inalade,  et  d’autre  part  les  urines  provenant  du  rein  oppose  . 
les  auteurs  qui  se  sont  occup6s  de  cette  etude  out  dedui  la  valeui 
fonctionnelle  de  chacun  des  deux  reins,  en  analysant  les  difTerences 
qu’il  y a entre  les  deux  urines,  an  sujet  de  la  quantite,  la  qualite,  la 

cryoscopie,  relimination  dubleu  on  du  sucre,  etc. 

Ces  resultats  sont  tres  interessants,  mais  il  ne  faut  pas  se  hater 
neanmoins  d’en  tirer  des  conclusions  trop  absolues,  surtout  si  es 
urines  n’ont  6te  recucillies  s6pardment  que  pendant  un  laps  de  temps 
assez  court.  M.  Mbarran  a inontre,  en  effet,  que  le  rapport  de  travail 
des  deux  reins,  meine  a I’etat  normal,  varie  d’un  moment  a 1 autre 
et  que,  en  comparant  les  urines  des  deux  reins  recueillies  separement 
pendant  un  court  laps  de  temps,  « on  pourra  parfois  croire  meilleur 
le  rein  qui,  en  realite,  est  le  plus  mauvais  «,  et  M.  Albarran  ajoute 
que  « I’erreur  pent  etre  commise  aussi  bien  en  etudiant  le  point  A 
que  la  composition  cbimique  de  I’urine  on  les  eliminations  provoquees 
de  sucre  oii  de  matiere  colorante.  11  est  encore  plus  aieatoire  d’essayer, 
par  ces  differents  precedes,  d'etablir  un  rapport  ([uelconque  enC’e  la 
valeur  fonctionnelle  des  deux  reins  ; suivant  le  moment  consuiere,  les 
ecarts  pouvant  etre  et  6tant  liabiluellement  considerables  ». 

Ces  critiques  faites  au  precede  d’6tude  du  fonctionnement  de  chacun 
des  reins  par  I’cmploi  du  catbet6risme  de  I’uretere  oil  la  separation 
des  urines  donneraient  raison  a M.  Bazy,  (lui  pense  que  le  cliitiii 
gien  pent  s’en  tenir  aux  modes  d’examen  qui  reiiseignent  les 
medecins  sans  y adjoindre  des  manoeuvres  (lu’il  jiigc  dangereuses  et 
inutiles. 
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II  sera  sage,  en  efl’et,  de  reserver  ces  m6tliodes  aux  cas  diffleiles,  el 
alors  on  devra,  d’apres  M.  AlbaiTan,  se  servir  de  1 epreuve  de  la 
polyurie  expdriinentale,  basde  sur  les  lois  pliysiologiques  suivantes  . 
tout  d’abord,  lorsqu’un  sujet  absorbe  une  certaine  quantild  d eau 
en  dehors  de  la  p6riode  digestive,  la  quantity  de  liquide  excretee 
augniente  en  inenae  temps  qiie  s’abaissent  le  A,  1 ur6e,  les  chloruies 
de  cliaque  litre  d’urine,  quoique  cependant  les  quotients  AY,  U^  , 
NaClVsoient  augment6s,  ee  qui  montre  que  le  fonctionnement  des  reins 
est  accru.  Si  les  deux  reins  sont  normaux,  le  travail  de  chacun  d’eux 
augmente  d’une  facon  parallele.  Si,  au  contraire,  Tun  des  deux  reins 
est  malade,  Uecart  fonctionnel  entre  les  deux  organes  s’exagerant, 
du  cote  du  rein  sain  la  seetion  devieut  beaueoup  plus  abondante, 
tandis  qu’on  observe  pen  de  modifieations  de  I’urine  provenant  du 
rein  malade. 

En  appliquant,  d’une  facon  tres  simple,  ces  donnees  physiologiques 
— dont  il  a donne  maintes  fois  la  preuve  experimentale  — M.  Albarran 
pense  que  Ton  pent  arriver  a ddterminer  quel  est  le  rein  qui  fonc- 
tionne  le  mieux,  quel  est  le  rapport  approximatif  dans  la  valeur 
fonctionnel  le  de  chaque  rein,  et,  meme,  ajoute-t-iI„  « la  polyurie  expe- 
rimentale permet  de  se  rendre  compte,  jusqu’a  un  certain  point,  de  la 
suractivite  dont  un  rein  est  capable  en  presence  d’une  perturbation 
accidentelle  et  d’indiquer  sa  capacity  d’accommodation  a un  surcroit 
de  travail 

Quel  que  soit  Uint^ret  scientifique  de  ces  proefides,  nous  n’y  insis- 
terons  pas  davantage,  parce  qu’ils  sont  surtout  d'ordre  chirurgical  et 
que  nousn’aurons  pas  aenmontrer  souvent  I'application,  dansle  cours 
de  noire  etude  des  maladies  du  rein,  envisagees  au  point  de  vue 
medical. 

RESULTATS  PRATIQUES  FOURNIS  AUX  M£DECINS  PAR  L’ETUDE 
CLINIQUE  DES  FONCTIONS  RENALES.  — 11  n’est  pas  possible  d'exposer 
ici,  d’une  facon  complfite,  les  resultats  pratiques  fournis  par  I'dlude 
des  fonctions  r^nales,  car  ces  resultats  serout  mieux  a leur  place  si 
on  les  6tudie  a I’occasion  de  chaque  chapilre  de  la  pathologie  du  rein. 

Nous  avons  d'ailleurs  insists  d6ja  sur  les  services  que  reiident  ces 
methodes  au  point  de  vue  du  diagnostic  ; il  nous  faut  dire  aussi  que  la 
pbysiologiepathologique  des  nephrites  adt6  dclaireeparcesrecberches, 
et  si  Ton  ne  pent  souscrire  d’une  facon  absolue  a la  th^orie  de  M.  Hard 
etdeM.  Leon  Bernard,  disant  que  dans  toutes  les  nephrites  6pith61iales 
lefiltre  rdnal  est  troue  ctia  permeabilite  renale  augmentee,en  revanche 
il  n’est  pas  douteux  (pie,  toute  id(5e  tlu^orique  mise  a part,  il  y a des 
miphrites  dans  lesquelles  la  perm6abilit(i  rdnale  est  tr6s  dimiuu^e,  et 
d’autres  dans  lesipielles  le  rein  est  a Lexers  permeable. 
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Et  cela  presente,  quoi  qu’on  en  cait  pu  dire,  une  importance  pour  le 
pronostic.  LTir(5inie  n'est  pas  sous  la  ddpenclance  exclusive  dc  ITmpcr- 
mi5abilite  du  rein  : cela  est  pour  nous  de  toute  evidence  ; mais  il  n ein- 
peche  que,  cliez  les  malades  atteints  de  nephrite,  mais  dont  le  rem  est 
permeable,  nous  redoutons  beaucoup  moms  ITiremie  que  ehez  ceux 

dont  le  rein  est  impermeable. 

Et  si  cet  element  d’appreciation  ne  semble  pas  suffisant,  on  pent 
d’ailleurs  faire  appel  aux  rechercbes  combinees  de  la  cblorurie  ali- 
mentaire  et  de  la  cryoscopie  selon  la  metbode  de  Claude  et  Maute, 
metbode  dont  nous  avons  vii  la  valeur  au  point  de  vue  du  pronostic 
et  de  la  dietetique. 

C’est,  en  elTet,  les  rechercbes  sur  la  permeabilite  renale  qui  out  mon- 
tre  d’une  facon  scientifique  I’exageration  qu’il  y avail  a imposer  le 
regime  lacte  d tons  les  malades  atteints  d’albuminurie.  Des  1899,  dans 
iQ^Mamiel  de  therapeutique,  nous  montrions  que  ce  regime  lacte  ne 
devait  pas  etre  appliqu6  aux  malades  dont  la  permeabilite  renale  est 
normale.  Depuis  lors,  cette  idee  s’est  precisee,  et  c’est  maintenant  une 
notion  courante  qu’il  y a des  distinctions  a faire  entre  les  nephrites,  et 
qu’elles  ne  sont  pas  toutes  justiciables  de  la  meme  alimentation:  il 
n’est  que  juste  de  faire  remarquer  que  si  I’on  est  arrive  a ces  conclusions 
pratiques,  c’est  en  partant  des  notions  importantes  que  fournit  I’etude 
de  la  permeabilite  renale. 

J.  Castaignk. 


deuxieme  partie 

ETUDE  ANALYTiaUE  DES  MALADIES  DES  REINS 

Division  de  cette  etude.  — Malgre  leur  situation  profonde,  qui 
les  protege  contre  la  plupart  des  causes  morbides  exterieures  , malgre 
I’ouverture  de  leurs  canaux  dans  une  caxite  aseptique,  les  reins  n’en 
sont  pas  moins  sujets  a de  tres  frequentes  alterations  morbides. 

Cela  tient,  en  premiere  ligne,  aux  fonctions  memes  du  filtre  renal.  11 
estprepos6,  pour  ainsi  dire,  a Tepuration  de  I’organisme  ; c est  lui  qui 
est  charge  d’enlever  au  sang  la  plupart  des  substances  toxiques  et  de 
les  ^liminer  avec  I’urine.  Ce  role,  s’il  est  grandement  utile,  nest  pas 
sans  danger,  et,  quand  Torganisme  est  infecte  ou  intoxiqu6  d’une  facon 
violente,  il  est  de  regie  que  les  reins  soient  leses  du  fait  meme  de  leurs 
fonctions. 

C’est  dire  que  beaucoup  de  lesions  du  rein  seront  dues  a I’apport  de 
substances  nocives  par  la  voie  sanguine,  et  que  bien  rares  seront  les 
infections  ou  les  intoxications  (exogenes  ou  meme  endogenes)  qui  ne  se 
compliqueront  pas  de  lesions  r^nales. 

L’uretcre  pent  servir  — mais  beaucoup  plus  rarement  — de  voie 
d’apport  pour  I’infection.  11  faut,  pour  cela,  que  la  vessie  ait  6t6  ant6- 
rieurement  infect6e',  il  se  fait  alors,  dans  certaines  conditions,  sous 
I'influence  de  la  stase  urinaire,  une  infection  ascendante  qui  provoque, 
en  general,  dcs  lesions  tres  graves. 

La  voie  lymphatique  est,  encore,  plus  rarement  suivie  par  les  infec- 
tions : la  chose  est  possible  cependant,  dans  les  cas  oil  il  existe  une 
16sion  de  voisinage  (colonne  vert6brale,  p6ritoine,  plevre). 

.Mais  il  n’a  gu6rc  6t6  question  jusqu’a  pr6scnt  que  de  lesions  loxiques 
ou  infcclieuses  du  rein;  or,  elles  ne  sont  pas  les  seules  possibles.  Le 
rein,  (pioiiiue  prot6g6  contre  les  traumatismes,  pent  y ctrc  expose  dans 
certaines  conditions;  il  pent  aussi,  en  raison  dela  laililesse  congdnitale 
ou  acquise  de  ses  moycns  de  fixite,  devenir  llottant : ce  sont  la  des  altd- 
ralions  rndcaniques  du  rein,  auxquelles  il  est  juste  de  joindre  la 
lithiase  rdnalc. 

Sans  doute  cette  dcrniere  affection  est  due  a une  diatliesc  de  tout 
rorganisme;  sans  doute  aussi  cllc  pent  sc  compliquer  d inlections  d ori- 
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gine  sanguine  ou  ascenclante ; mais,  tant  que  le  calcul  existe  a 1 etat  de 
puret6,  il  agit  par  simple  prdsence  sur  le  rein  et  ne  provoque  de  sym- 
ptoines  que  s’il  entraine  une  gene  m^canique,  c'est-a-dire  oblitcre  le 
bassinet  ou  I’uretere. 

A ces  causes,  il  faut  encore  ajouter  les  compressions  qui  s exercent, 
non  plus  sur  le  rein,  mais  sur  Turetere,  et  qui  arrivent  ainsi  a produire 
ITiydronephrose  qui  est  le  type  des  lesions  mficaniques  du  rein. 

Telle  est  la  physiologic  pathologique  des  affections  du  rein,  presentee 
d’une  facon  simplifi6e  et  toute  schematique.  Pouvons-nous  adopter  la 
division  quien  decoule,  comme  guide  dans  notre  etude  des  maladies  du 
rein  ? 

Nous  ne  le  croyons  pas,  car,  pour  ne  prendre  qu’un  exemple  : les 
infections  renales  — quelle  que  soil  la  voie  d’apport  — peuvent  avoir, 
dans  certaines  conditions,  des  resultats  identiques,  si  bien  qu’il 
serait  arbitraire  de  decrire  dans  des  chapitres  bien  differents  les 
infections  selon  qu’elles  ont  une  origine  sanguine,  ascendante  ou 
lymphatique. 

Nous  (itudierons  done,  dans  un  premier  chapitre,  toutes  les 
infla^nmations  non  sped fiques,  en  prenant  le  terme  « inflammation  » 
dans  le  sens  le  plus  large,  si  bien  que  nous  ferons  rentrer  dans  ce 
groupe,  non  seulement  les  nephrites,  mais  encore  les  congestions 
actives  ou  passives  des  reins,  les  degenerescences  graisseuse  et  amy- 
lo'ide,  les  suppurations  renales  ou  p6ri-renales  ; ITiremie  sera  alors  etu- 
diee  tout  naturellement,  comme  la  terminaison  frequente  de  la  plupart 
de  ces  affections. 

Il  nous  a paru  n^cessaire  de  reunir,dans  une  meme  famille  morbide, 
ces  differentes  maladies,  que  Ton  separe  en  general  bien  soigneusement. 
Tout  d'abord,  en  ce  qui  concerne  les  suppurations  renales,  on  releve 
souvent,  comme  etiologie,  la  meme  cause  que  pour  les  nephrites  aigues 
non  suppurees,  et  il  n’y  a entre  elles  qu’une  difference  dans  Tintensite 
de  Taction  morbide  : e’est  la  localisation  variable  de  Tinfection  qui 
commande,  tantot  une  py61o-nephrite  suppuree,  tantot  un  abc6s  du 
rein,  tantot  un  abces  p6rin6pliretique.  On  ne  doit  done  pas,  nous 
semble-t-il,  s6parer  de  telles  aflections  si  voisines  les  unes  des  autres 
comme  6tiologie  et  comme  physiologic  pathologique. 

Nous  en  dirons  autant  des  « d6gdnerescences  » qui  sont  bien  souvent 
nnics  aux  nephrites  : sans  doute,  dans  certains  cas,  e'est  la  d6g6neres- 
cence  qui  domine,  mais  elle  est  hien  rarement  seule,  et  a c6t6  de  ce 
type  anatomique,  d'ailleurs,  on  d(icrit  des  nephrites  deg^ndratives,  de 
meme  que  certains  auteurs  parlent  de  nephrites  amyloides.  Les  dege- 
ndrescences  sont  done,  a notre  avis,  le  compldment  necessaire  de 
Tetude  des  ndphrites. 

Quant  aux  congestions,  Icur  i)Iace  nous  semble  aussi  s’imposer  dans 
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cc  troupe  • pourles  formes  actives,  cela  ne  semble  pas  douteux,  car  ce 
ne'sont,  en  somme,  que  des  cas  de  nephrite  congestive.  Pour  la  con- 
gestion passive,  le  fait  qu  elle  donne  hen  aux  symptomesdes  nephiites 
chroniques  et  quelle  aboutit  a la  sclerose  renale  nous  semble  devoir 
permettre  de  la  faire  entrer  dans  le  cadre  des  inflammations  non  sp6- 

Le  second  chapitre  sera  consacre  aux  inflammalions  specifiqueif 
et  sous  ce  titre  nous  comprendrons  la  tuberculose,  la  syphilis,  le  cancer, 
qui  donnent  lieu,  au  niveau  du  rein,  a des  lesions  bien  speciales  qui  se 
Iraduisent  par  des  formes  cliniques  particulieres. 

Dans  un  troisieme  chapitre,  enfin,  on  comprendra  les  affections 
que  nous  avons  denommees  mecaniques,  en  nous  expliquant  sur  ce 
terme;  nous  envisagerons  ainsi  la  lithiase  renale,  le  rein  flottant  et 
les  differentes  formes  de  I'hydronephrose. 

J.  Castaigne. 


CIIAPITHE  PHEMIER 

DES  INFLAIVIIVIATIONS  NON  SPECIFIQUES 
DES  REINS 


Quand  iin  poison  inicrobicn  ou  Loxit|ue  agil  sur  le  vein,  il  peiil 
pvodnive  une  serie  de  lesions  toul  a fait  dillerentes  qui  varient  selon 
son  intensity  et  son  mode  d'action. 

Dans  les  cas  les  plus  habituels,  ions  les  elements  du  rein  reagissent, 
repitb61ium  d6g(5nere,  en  meine  temps  qu’il  se  produit  une  dilatation 
vasculaire  et  un  afflux  leucocytaire  plus  oumoins  marque,  puis  le  tissu 
conjonctif  prolifere,  pouvant  s’organiser  ulterieurement  en  tissu  de 
sclerose.  Get  ensemble  de  lesions  et  les  consequences  qui  en  derixent 
constituent  le  clicqiifre  des  nepJu'iles. 

Mais  chacun  des  processus  anatomiques  — dont  I’ensemble  constitue 
lan(5pbrite  quand  ils  sont  reunis  — pent  etre  produit  d'une  facon  exclu- 
sive ou  predominante. 

La  degenerescence  cellulaire  (graisseuse,  amyloide,  etc.)  sera  quel- 
quefois  la  lesion  unique  ou  tout  au  moins  predominante. 

D’autres  fois  la  vaso-dilatation  sera  seule  produite  et  Ton  pourra 
dire  qu’il  s’agit  de  congestion  renale. 

Dans  d’autres  cas,  I’afflux  leucocytaire  aura  d(5passe  le  but  defensif 
et  Ton  assistera  a la  formation  de  pyelo-nepkriles  siippurees,  d'abces 
renaux  ou  peri-renaux. 

C’est  en  raison  de  ce  que  le  processus  pathogenique  de  toutes  ces 
lesions  est  lememe,  du  moins  dans  ses  grandes  lignes,  que  nous  avons 
reuni  dans  un  meme  chapitre  d’ensemble  ces  affections  que  Ton  a trop 
artificiellement  separees.  Nous  les  etudierons  dans  I’ordre  que  nous 
venons  d’indiquer,  en  lerminantpar  Viaxmie  qui  pent  etre  I’aboutissant 
de  toutes  ces  maladies,  et  comme  le  traitement  est  bien  souvent  iden- 
tiquepour  chacune  de  ces  formes  morbides,  nous  rejetterons  le  chapitre 
th6rapeuli(jue  tout  a fait  a la  fin  de  cette  etude  des  inflammations  non 
sp(icifiques  des  reins. 

Cette  description  serait  d’aillcurs  bien  incomplete  si  Ton  n’envisageait 
pas  la  valeur  semeiologique  de  certains  syndromes  qui  out  une  grande 
valenr  semeiologique;  anurie,  polyurie,  albuminurie,  hematurie,  h6mo- 
globinurie.  Nous  les  dtudierons  a la  suite  des  inflammations  non 
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spScifuiiies  cles  reins  dont  ils  sont  si  souvent  la  consequence,  ct  avant 

I’uremie,  que  certains  d’entrecux  precedent  souvenl. 

Ainsi  coinpris,le  plan  de  description  nous  parait  tres  simple  et  Ires 
loo-ique  ; nous  envisagerons  d’abord  Fetude  de  cl.acune  des  mflam- 
inations  non  specifiques  des  reins  comprenant  elles-inemes  les  nephrites 
propreinent  dites,  — les  degenerescences,  — les  congestions,  — les  sup- 
purations renales  et  peri-renales ; la  conclusion  toute  naturelle  de 
Fetude  de  ces  maladies  sera  la  description  des  syndromes  urinaires 
qu’elles  peuvent  engendrer  (albuminurie,  heinatur.e,  bfimoglobi- 
nurie,  polyurie,  anurie)  et  de  Furemie  qui  en  est  si  frequeinment  la 

terminaison.  , . 4. 

Enfin,  dans  un  chapitre  d’ensemble  nous  verrons  les  traitements 

coinmuns  a toutes  ces  affections,  en  decrivant  surtout  la  tlierapeu- 

tique  des  nephrites  et  de  Furemie. 

.1.  CASTAIGNt:. 


nephrites 


S’il  est  un  cliapitre  de  la  pathologie  medicale  qui  a donn6  lieu  a des 
discussions  de  tous  ordres  et  a des  descriptions  souvent  tres  complexes 
et  tres  embrouill(5es,  c’est  certainement,  en  premiere  ligne,  celui  qui 
concerne  les  nephrites.  En  6tudiant  I’historique,  nous  verrons  (pie  le 
gros  6cueil  a la  clart6  des  descriptions  vient  de  ce  que  les  auteurs  se 
sont,  pour  la  plupart,  laiss6  guider  par  des  idees  th(5oriques,  voulant 
absolument  forcer  les  fails  a entrer  dans  des  cadres  etablis  d’avance, 
d’apres  des  hypotbeses  souvent  tres  ing^nieuses,  mais  qui  n en  6taient 
pas  moins  des  hypotheses  et  qu’on  avail  le  tort  de  confondre  avec 
des  fails  etablis. 

Pen  importe  cependant  au  medecin  de  savoir  si  telle  lesion  anato- 
mique  pent  ou  non  se  transformer  en  telle  autre  alteration  ! Peu  im- 
porte si  telle  forme  cliuique  est  commandee  toujours  par  telle  liision 
anatomique ! Ces  questions,  qui  peuvent  etre  interessantes  au  point  de 
vue  de  la  pathologie  g6n6rale,  ne  doivent  pas  encombrer,  ni  suitout 
commander,  comme  elles  Font  fait  jusqu  alors,  la  description  des 
nephrites,  et  I'historique  va  nous  montrer  que  si  la  description  des 
nephrites  passe,  a bon  droit,  pour  tres  confuse,  cela  tient  a ce  qu’on 
s’est  par  trop  encombre  d’idees  theoriques. 

Apr6s  avoir  mis  en  relief  celte  cause  d’obscurite  dans  les  travaux 
antiirieurs,  nous  chercherons  s’il  est  possible  de  I’eviter  a notre  tour 
et  nous  nous  efforcerons,  dans  notre  description  de  la  pathologie  des 
nephrites,  de  nous  laisser  guider  uniquement  par  les  fails. 


HISTORIQUE 

Nous  devrions,  en  bonne  logique,  intituler  ce  paragrapbe  : Des 
causes  qui  onl  rendu  confuse  la  description  des  nephrites. 
Notre  intention  n’est  pas,  en  ed'et,  de  refaire  un  bistorique  cbronolo- 
gique  et  complet  des  travaux  entrepris  a ce  sujet ; nous  voudrions, 
par  I’analyse  sommaire  des  principaux  d’entre  eux,  montrer  quels 
furent  les  motifs  pour  lesquels  riitude  des  u6plirites  parait  encore  si 
embrouillee.  Cela  tient,  selon  nous,  a une  s(5rie  de  raisons  qui  ne 
devraient  plus  avoir  qu’un  int6r(3t  liislorique  et  que  nous  pouvons 
classer  en  trois  groupes  : 

i“  Les  discussions  anatomiques  (]ui  onl  eu  lieu  au  sujet  de  I’unite 


NEPHIUTES. 
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ou  la  dualite  des  ndphrites  et  de  leur  origine  parenchymateuse  ou 
inlerstitielle ; 

2“  La  tendance  que  Ton  a toujours  eue  a vouloir  donner  des  quali- 
ficatifs  anatomiques  aux  ditTerentes  formes  des  nephrites,  ce  qui  a 
conduit  a subordonner  certaines  entites  morbides  a des  types  anato- 
miques bien  specifies; 

3“  L’emploi  des  termes  mal  de  Bright  et  Orightisme,  que  cbaque 
auteur  a voulu  comprendre  a sa  facon. 

Tel  est  le  point  de  vue  auquel  nous  nous  placons,  en  etudiant 
revolution  des  id^es  ni6dicales  concernant  les  nephrites.  Mais  aupara- 
vant  il  n’est  que  juste  de  rendre  a Richard  Bright  I’hommage  qui  lui 
est  du. 


I.  - TRA.VAUX  BE  RICHARD  BRIGHT 

Quoique  Bright  ait  eu  des  pr^curseurs  (Cotugno,  Wells,  Barbier 
d’Amiens,  etc.),  en  realite  c’est  lui  qui  doit  etre  considere  comme 
le  cr^ateur  de  la  pathologic  renale.  Dans  son  celebre  memoire  de 
1827  et  dans  les  travaux  qui  suivirent,  il  s’attacha  a demontrer,  au 
point  de  vue  clinique,  que  certaines  formes  d’hydropisie  sont  inde- 
pendantes  d’une  maladie  du  coeur  ou  du  foie,  et  sont  attribuables 
a une  alteration  des  reins.  Cette  forme  speciale  d’hydropisie  peut, 
selon  lui,  etre  reconnue  en  clinique,  car  elle  s’accompagne  d’albu- 
minurie  et  de  douleurs  lombaires.  11  va  plus  loin  encore  au  point  de 
vue  clinique  ; il  6tudie  avec  Bostock  les  caracteres  des  urines  et 
signale  leur  density  diminu^e,  leur  faible  teneur  en  sels  et  en  uree ; 
il  indique  meme  comme  un  des  caracteres  de  la  maladie  une 
tendance  prononc^e  a I’inflammation  des  sereuses  (pleuresies,  peri- 
cardites,  peritonites)  et  pense  que  les  maladies  du  cerveau  et  de 
ses  enveloppes  viennent  compliquer,  dans  certains  cas,  les  maladies 
du  rein. 

Au  point  de  vue  anatomique,  la  precision  des  descriptions  est  encore 
plus  grande.  Bright  a vu  et  d6crit  I’liypertrophie  du  coeur  portant  sur  le 
ventricule  gauclie,  et  il  a meme  envisage  les  deux  hypotheses  qui  sont 
encore  propos6es  aujourd’luii  pour  expliquer  cette  hypertrophic. 
« Deux  solutions,  dit-il,  se  prdsentent  a notre  esprit : ou  hien  le  sang 
altei’6  dans  sa  composition  apporte  directement  a I’organe  une  exci- 
tation anormale  et  exagerde ; on  bien  ce  sang  affecte  de  telle  sorte  les 
capillaires  et  les  petits  vaisseaux  que  le  coeur  est  forc6  de  se  contracler 
avec  plus  d’6nergie  pour  permeltre  la  circulation  dans  les  branches  de 
petit  calibre.  11  est  a remarquer  que  I’liypertrophie  du  coeur  semhle  la 
cons6quence  de  la  progression  de  la  lesion  r6nalc.  Dans  la  majoril6  des 
cas  oil  le  coeur  6tait  hypertrophic,  la  duretC  el  la  rClraction  du  cceur 
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Maient  assez  prononc6es  pour  faire  supposer  a I'aireclion  une  clur6e 

d^ja  longue.  » » . • ■ 4 

Les  16sions  renales  sontenfin  decrites  avec  une  extreme  pr6cisjon,  el 

il  en  admet  trois  principales  qui  repondent  aux  formes  qiie  nous  decn- 
rons  plus  loin  sous  les  noms  de  gros  rein  blanc,  de  rein  higarre  et  de 

petit  rein  rouge.  , . 

Si  Eon  envisage,  a I'heure  actuelle,  cette  description  gdniale  de 

Bright,  on  voit  qu’elle  est  parfaite  en  tons  points,  car  elle  est  dune 
clarte  merveilleuse  (merite  que  n’auront  pas  toujours  les  travaux  ulte- 
rieurs),  et  I’on  pent  meme  ajouter  qu’elle  est  aussi  complete  que  pos- 
"^sible,  etant  donne  qu’ii  cette  6poque  Bright  n’avait  pas  a son  service  le 
microscope  et  les  precedes  d’6tude  des  fonctions  renales  que  nous 
avons  a I’heure  actuelle. 

La  partie  la  moins  etudiee  6tait  certes  I’etiologie,  et  c’est  dans  ce  sens 
qu’auraient  dii  s’orienter  les  chercheurs,  tandis  qu’ils  se  sont  laiss6s 
arreter  par  des  questions  de  pathologic  generale  qui  ont  pris  immedia- 
tement  une  importance  capitale. 


II.  - DISCUSSIONS  ANATOMiaUES  ET  PATHOGENIQUES 

Une  des  premieres  questions  qui  se  posa  fut  de  savoir  si  1 albuminuric 
etait  reellement  produite  par  les  lesions  renales  comme  I’admettait 
Bright  et  comme  le  soutinrent  plus  tard  Lhristison  et  Gregorv  qui  lepii- 
rent,  en  les  amplifiant,  les  idees  de  Bright  a ce  sujet.  Des  IS.’li,  Graves 
admettait,  au  contraire,  que  « l’6tat  albumineux  des  urines  est  la  cause 
et  non  pas  Teffet  de  la  deg6nerescence  granuleuse  des  reins  ».  Cette 
opinion,  nous  la  retrouvons,  avec  des  modifications  et  des  additions 
plus  ou  moins  importantes,  soutenue  jusqu’en  ces  dcrnieres  annees,  en 
particulier  par  Semmola. 

Mais  le  point  qui  donna  lieu  aux  discussions  les  plus  longues  et  les 
plus  diffuses  fut  la  question  de  savoir  si  les  trois  formes  anatomiques 
decrites  par  Bright  etaient  des  formes  diflerentes  de  nephrites  ou  des 
stades  d’une  meme  alfection. 

C’est  Bayer  qui,  dans  son  Traite  des  maladies  des  reinSy  expose  le 
premier  une  theorie  un  iciste ; il  d6cril  six  formes  principales  de  nephrite 
albumincusc.  qu’il  considerc  comme  six  phases  successivcs  d’un  meme 
processus. 

Les  recherchcs  microscopiques  faitcs  en  Allemagne  pen  de  temps 
apres  parurent  confirmer  cette  theorie  uniciste.  Reinhardt  admit  que 
dans  tons  les  cas  il  y a nephrite  diffuse  et  il  soutient  que  les  differents 
aspects  macroscopi(iucs  sont  dusa  ce  (lue,  « comme  tout  processus  in- 
(lammatoirc,  I’inllammation  rdnalc  pent  se  i)rescnler  a I’obscrvatcur 
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au\  (lillcrcnles  pcriodcs  clc  congestion  hypcr6mi(|iie,  d’cxsudation 
avec  degcn6rcsccnce  graisseusc  des  Epitheliums,  de  prohleration  con- 
jonclive'’avec  retraction  ultimc  dn  tissn  de  nouvelle  formation  ». 

I'l-erichs  arrive  aux  mcmes  conclusions  et  dEcrit  trois  stades  liisto- 
loo-iques  correspondant  aux  formes  macroscopiques  : liyperEmie  avec 
cxsudation  dans  le  parcnchyme  renal;  rEsorption  progressive  de  1 ex- 
sudat;  rEgression  et  atrophie  de  la  substance  glandulaiie. 

Virchow,  appliquant  aux  lesions  renales  sa  thEorie  gEnerale  de  I’m- 
flammation,  enseigne  que  toutes  les  lEsions  de  nEphritc  dErivent  d une 
altEration  parenchymateuse. 

An  contraire,  Traube,  admettant  que  le  tissu  conjonctif  est  le  seul 
qui  puisse  s’enflammer,  pense  que  toutes  les  lEsions  constatEes  sont 
d’origine  interstitielle. 

Enfin,  Rosenstein  dEcrit  la  maladie  rEnale  comme  un  processus  tou- 


jours  uniforme,  sous  le  nom  de  nephrUc  diffuse. 

Tels  sont  les  principaux  unicistes,  et  1 on  voit  que,  meme  paimi  ces 
auteurs,  les  idEes  les  plus  dissemblables  ont  EtE  soutenues. 

D’ailleurs,  en  meme  temps  que  Ton  prEconisait  la  thEorie  uniciste 
au  nom  de  I’examen  microscopique,  les  pathologistes  anglais,  se 
basant  aussi  sur  des  Etudes  histologiques,  soutenaient,  au  contraire, 
des  theories  dualistes  qu’on  trouve  exposEes  par  Johnson,  par  John 
Simon  et  surtout  par  Wilks  qui  oppose  le  gros  rein  blanc  au  petit  rein 


rouge  contractE. 

Rapidement,  grace  aux  travaux  de  Johnson,  de  Grainger-Stewart, 
cette  notion  de  la  dualitE  et  meme  de  la  jJluraiile  des  nepluntes  eut 
tendance  a etre  admise  et  I’on  isola  pen  a pen  du  groupe  mis  en  relief 
par  Rright  : le  rein  cardiaque  de  Traube,  la  dEgEnErescence  amy- 
loide  dEcrite  par  Rokitansky,  Christensen  et  Virchow  au  point  de  vue 
anatomiqueetdont  Grainger-Stewart  chercha  a caractEriser  les  attributs 
cliniques. 

Ces  divisions  sont  alors  introduites  en  France  ou  aucun  travail  d en- 
semble n'avait  paru  sur  la  question,  depuis  le  traitE  de  Rayer.  C est 
sculement  en  1867  que  M.  Jaccoud  signale  la  pluralitE  des  nEphrites 
el  admet  la  forme  inflammatoire,  la  forme  contractEe  et  la  lorme  amy- 
loi'de.  M.  Cornil,  dans  sa  these,  divise  les  nEphriles  en  aigues  et  chro- 
ni(pics,  et,  dans  ces  dernieres,  distingue  quatre  variEtEs,  selon  quil  y 
a dEgEnErescence  graisseuse,  — ■ amylose,  — granulations  de  Bright, 
— atrophie. 

CEcorchE  dans  son  Traite  sur  tes  maladies  des  reins,  M.  Lance- 
reaux  dans  son  article  du  Dictionnaire  (‘ncijclopedique,  admirent  le 
dualisme  des  nEphrites  et  Charcot  Ic  rendit  classitpic  grace  a TautorilE 
de  son  enseignement. 

Mais  les  discussions  n'en  cesscrent  |)as  pour  cola,  et,  ense  hasantsur 
Uedove,  Achaud  el  CASTAKiNE.  — Miiladios  des  reins.  8 
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I’histologie  line,  Bamberger,  Weigert,  Cohnlieim,  Wagner  en  revinrcnt 
aux  anciennes  theories  unicistes  ; ils  admirenl  qne  tontes  les  16sions 
sent  cl’origine  epithdliale,  et  qne,  quel  que  soil  I’aspect  macroscopKiue, 

U s’agit  ton, jours  d’un  processus  uniiiue  (lue  Ton  peul  scliemaliser 
ainsi : n6phrite  diffuse  aboutissant  lantot  au  gros  rein  blanc,  tantot  au 

petit  rein  rouge  contracts.  i i-  , . 

L6corcbe  et  Talamon  protesLerent  aussi  contre  la  division  dualislc  . 

« On  voit,  disent-ils,  qu’il  n’est  plus  possible  de  maintenir  la  division 
ancienne  et  d’opposer  liistologiquement  la  nephrite  parenchymateuse 
a la  nephrite  interstitielle.  L’experimentation  nous  apprend  que  toule 
nephrite  a I’origine  est  a la  fois  interstitielle  et  epitheliale,  1 anato- 
inie  patbologique  niontre  qu’a  tontes  les  phases  et  dans  tontes  les 
varietes  les  lesions  portent  a la  fois  sur  les  denx  ordres  d elements. 
Le  pi’ocessus  histologique  initial  et  londamental  est  done  un  , la  lesion 
debute  par  le  glomfirule  et  repitli6lium  canaliculaire,  la  prolif6ration 
conjonctive  est  un  ph6nomene  secondaire,  le  tissu  conjonctif  tendant 
a remplacer  les  elements  secreteurs  detruits.  » 

Telles  sont  les  discussions  anatomiques  et  histologiques  qui  ont 
donn6  lieu,  souvent,  a hien  des  obscurites  dans  la  description  des 
nephrites,  ou  entrent  toujoiirs,  pour  une  grande  part,  les  idees  doctri- 
nales  qu’avait  I’auteur  sur  1’evolution  anatomique  des  nephrites. 

Rien  n’est  plus  instructif,  a ce  point  de  viie  special,  que  revolution 
des  idees  de  M.  Brault  qui  doit  etre  considere  comme  un  de  ceux  qui 
ont  etudie  avec  le  plus  de  conscience  les  n6phrites,  au  triple  point  de 
vue  anatomique,  etiologique  et  clinique. 

Dans  sa  these  inaugurale  (1881),  il  admet  la  division  dualiste,  niais 
« il  pressent  qu’il  faudra  hientot  I’ahandonner  ». 

Dans  ses  etudes  sur  la  pathologie  du  rein  (1884),  faites  en  collabo- 
ration avec  le  professeur  Cornil,  il  distingue  des  nephrites  dilluses  et 
des  nephrites  systematiques,  (jui  peuvent  elles-memes  effre  d’origine 
glandulaire  ou  vasculaire. 

Depuis  lors,  dans  son  rapport  au  Congres  de  Moscou  (1807)  et  dans 
le  Traite  de  medecine  (1902),  il  eut  le  grand  merite  de  monlrer  la 
« multiplicity  des  formes  anatomiques  »,  et  « l’impossibilit6  de  savoir 
si  les  lines  sont  I’ahoutissant  des  autres  ».  Enfin,  il  conclut  ainsi  ; 
« Il  n’existe  pas  de  processus  unique  correspondant  a la  conception 
theorique  de  Rayer  et  de  Frerichs ; ce  processus  n’est  pas  plus  accep- 
table que  la  dichotomic  do  Wilks  et  .lohnson.  En  fait,  il  n'y  a pas  de 
l6sions  anatomiques  assez  constantes  pour  caract6riser  une  maladic. 
Rien  n’est  plus  variable  et  plus  changeant  (pie  la  lesion,  ]niis(]u'ellc 
rcsulte  de  causes  variables  elles-memes.  Il  n'y  a done  plus  lieu  dc 
substituer  a I’ancieune  dichotomic  un  classement  purement  anato- 
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Ccllc  (Icrnicrc  conclusion  dc  M.  Ilraull,  nous  I’acloptons  enlioremenl, 
el  cest  pour  cela  qtie,  dans  noire  description  des  ne'phriles,  nous 
laisserons  dccdle  loules  ccs  questions  de  V U nicisme  et  du  Duaiisnie, 
la  question  de  la  transformation  des  formes  passant  successive- 
menl  de  I'une  d C autre,  cl  cclle  dc  la  precession  des  lesions  epitlie- 
liales  ou  parenchymaleuscs.  Ce  sonl  Id  aulanl  de  points  qui  out 
Iron  lonqtemps  embrouille  Ics  descriptions  et  qui  ne  doivent  plus 
dire  envisages  quau  point  de  vue  spdcial  de  Vhistoire  des  idees  me- 
dicales.  Nous  allons  en  dire  autanl  des  expresswis  de  mal  cle 
Bright  et  de  nephrites  interstitielle  et  parenchyinateuse,  qui  n out 
paspeu  conlribue  aussi  d rendre  la  description  confuse. 


ni.  — liES  TERMES  DE  « MAL  DE  BRIGHT  » ET  DE  i<  BRIGHTISME  ii 

Ces  termes  out  contrilme  a la  contusion,  parce  tjne  cluu|ue  auteur 
voulait  leur  attribuer  une  signification  speciale.  Tout  cl  abord,  mal  de 
Bright  tut  employe  conime  synonynie  de  nephrite  et  on  en  deciivit  des 
formes  aigues  ou  chroniciues  ; mais,  dans  la  suite,  on  chercha  a res- 
treindre  la  signification  du  terme,  en  se  basant  sur  la  conception 
pathogeniqne  admise.  C'est  ainsi  cine  les  ims  decrirent,  sous  ce  nom, 
la  seule  nephrite  parenchymateuse,  d autres  la  nepbrite  interstitielle, 
tandis  cjne  d’autres,  etendant  Texpression  an  maximum,  lirent  de  mal 
de  Bright  Tecpiivalent  dn  terme  albuminuric. 

Lecorche  et  Talamon  out  chercbd  a apporter  davantage  de  precision, 
et  pour  eux  « Texpression  de  mal  de  Bright  repond  a quelcpie  chose 
de  parfaitement  defini,  et  ce  c[uelcjue  chose  a sa  definition  non  seule- 
ment  clinicjue,  mais  encore  anatomiciue.  Cliniciuement,  le  mal  de  Bright 
cst  conslitue  par  trois  ordres  de  symptomes  fondamentaux  : Talbumi- 
nurie,  Turemie,  Toedeme.  An  point  de  vue  de  la  physiologie  patholo- 
gicjue,  chacun  de  ces  symptomes  a son  ecjuivalent ; Talbuminurie  dans 
la  glom6rulitc;  Turemie  dans  Talteration  des  cellules  tubulaires ; 
Tcedcme  dans  Tastlienie  cardio-vasculaire.  Nous  avons  done  la  un 
tout  parfaitement  d6(ini,  aussi  hien  defini  cpie  Tasystolie  dans  les 
maladies  du  camr  ». 

Malgre  (pie  ces  auteurs  aient  cherchc  a donner  une  triple  base  cliniciue, 
analomicpie  et  physiologo-pathologicpie  a cette  definition,  elle  n a pas 
file  acceplee  par  les  auteurs  classicpies,  et  les  termes  de  malple  Bright 
et  de  brightisme  sont  surtout  employds  dans  lesens  cpie  leur  donneic 
professeur  Dieulafoy  selon  lc(|uel  « toute  nephrite  chroiTuiue  rentre 
dans  la  maladiede  Bright  : maladie  de  Bright  qX  nephrite  chronique 
sont  synonymes  ». 

Quant  an  terme  brightisme,  il  est  employe,  semhle-t-il,  dans  deuxsens 
dilVerents,  par  Ic  crcalcur  meme  dc  ce  terme  ; « Dans  Ic  couranl  dc 
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mon  aiiicle,  clit  M.  Dieuhil'oy,  le  mot  hriglilisiiKi  appcuailia  souvenl 
comnie  syiioiiymc  cle  nuitdc  Jh'iglil..  Lors(|ue,j  ai  croc  la  denomination 
de  bi'igklisiiie,  c’ctait  avec  I’idcc  de  I’adaptei'  ])lus  sj)ccialement  au\ 
pctiLs  accidents  de  la  maladie,  a ses  formes  attenuces  ». 

II  nous  semble  (iiie  nous  n’avons  pas  hesoin  d’insister  davantage 
pour  rendre  evident  le  pen  de  clarte  qu’apporte  I’emploi  de  cestermes: 
brightisvie  et  mal  de  Brig  hi.  Aussi,  des  1898,  ecrivions-nous  (|u  il 
I’allait  abandonner  compietement  I’emploi  de  ces  expressions,  puis- 
([u’elles  avaient  une  valeur  variable  avec  cbaque  auteur,  et  qu  elles 
devenaient  ainsi  une  cause  de  conlusion.  Nous  sommes  heureux 
d’avoir  vu  cette  idee  exprimee  aussi  par  un  maitre  tel  que  M.  Chauirard 
et  nous  dirons  avec  lui  que  « le  terme  de  mal  de  Bright  n a pas  peu 
contribue  a entretenir  et  prolonger  la  confusion  ; actuellement  il  n a 
plus  de  valeur  scientifique  precise  ». 


IV.  - TENDANCE  A DONNER  DES  QUALIFICATIFS  ANATOMIQUES 
AUX  FORMES  DE  NEPHRITES 

Dans  le  travail  I'ondamental  de  Samuel  Wilks,  on  trouve  dejii  une 
description  dualiste  des  formes  cliniques,  correspondant  avec  le 
dualisme  des  types  anatomiques.  « Dans  le  gros  rein  blanc,  dit-il, 
la  symptomatologie  est,  en  g6neral,  tres  uniforme  ; le  malade  a eu  la 
scaiiatine  on  il  a el6  expose  au  froid,  puis  il  a presente  une  hydropisie 
generate  avec  urines  rares  et  fortement  albumineuses.  Dans  le  petit 
rein  contract6,  les  symptomes  sont  cbroniques  et  incertains,  Turine 
est  souvent  en  quantite  suffisante,  revolution  est  lente  et  silen- 
cieuse.  » 

Depuis  tors,  les  appellations  des  nephrites  out  varie,  inais  on  cons- 
tate toujours  cette  tendance  a donner  un  qualificatif  anatomique  aux 
formes  cliniques.  Qu’il  s’agisse  de  la  division  classique  de  Charcot  en 
nephrites  parenchymateuses  et  interstitielles,  de  celle  de  !M.  Lancereaux 
en  nephrites  primitives  diffuses  etepitlieliales,  etc.,  toujourson  chercbe 
a etablir  que  tel  ensemble  de  16sions  anatomiques  commande  telle 
symptomatologie;  aussi  a-t-on  tendance  a caractdriser  cbaque  nephrite 
par  un  qualificatif  anatomique. 

Cette  m6thode  a un  premier  inconv6nient : e'est  de  ne  pas  etre  con- 
lorme  a la  r6alit6  ; il  arrive  tres  frequemment  (pie  Ton  a fait  en  clinique 
le  diagnostic  de  petit  rein  rouge  contracte  et  Ton  est  tout  etonnd  de 
eonstatei' il  I’autopsie  un  gros  rein.  Plus  souvent  encore,  il  arrive  cpie 
Ton  a fait  le  diagnostic  de  nephrite  parenebymateuse  et  I’autopsie 
montre  la  predominance  des  lesions  interstitielles  : e’est  une  surprise 
d’autopsie  qu’oni  cue  certainement  tons  ceux  (pii,  comme  nous,  out 
examine  clini(|uement  et  auatomiquement  un  assez  grand  nombre  de 
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nepliritos.  Nous  relroiivons  d’ailleurs  ccUc  opinion  dans  nn  travail 
recent  de  M.  Claude,  qui  s’cxprime  ainsi  ; « Lors([ue  nous  avons  eu  I’oe- 
casion  de  (aire  des  autopsies  de  malades  cn  apparence  atteints  de 
nephrites  du  type  6pith6lial,  nous  avons  6te  souvent  surpris  de  trouver 
des  reins  scl6reux  oil  nous  pensions  avoir  eu  adaire  a de  gros  reins 
blancs  ». 

Nous  pouvons  done  dire  que  les  terines  de  nephrites  parenclnjma- 
tense  et  interstilielle  sont  tout  a fait  inexacts  an  point  de  vue  anato- 
inique.  Les  auteurs  qui  tiennent  a conserve!’  ces  appellations  nous 
repondront  a cela  qu’ils  sont  d’accord  avec  nous  an  sujet  dn  manque 
de  fondement  anatoniique,  mais  que  1 usage  a consacr6  ces  noms, 
qu’ils  repondent  a une  realite  clinique,  et  qu’en  les  employant  on  a en 
vue  un  type  clinique  et  non  pas  anatoinique. 

Nous  admettons  tres  volontiers,  avec  ces  auteurs,  qu’il  existe  deux 
types  morbides  qui  repondent  ace  qu’on  a appele  les  nephrites  jJcireii- 
chijinateuse  interstilielle',  mais,  s’il  s agit  exclusivement de  lormes 
cliniqnes,  pourquoi  employer  ces  denominations  anatomiques  qui  sont 
une  cause  de  confusion? 

D’ailleurs,  si  Ton  vent  conserve!’  ces  noms  parce  qu’ils  sont  consacres 
par  I’usage,  il  surgit  immediatement  un  autre  inconvenient,  qui  n a pas 
ediappe  aux  cliniciens.  11  arrive  souvent  que  Ton  constate  des  nephrites 
qui  ne  repondent  a aucun  des  deux  types  decrits  : on  dit  alors  avec 
Rendu,  avec  le  professeur  Dieulafoy,  qu’il  s’agit  de  nephrite  mixte. 
Or  cette  appellation  est  encore  moins  soutenable  que  les  autres,  tant 
an  point  de  vue  anatomique  qu’au  point  de  vue  clinique.  Si  nous  envi- 
sageons  ce  terme  en  histologiste,  il  faut  reconnaitre  avec  M.  Brault  que 
« cette  expression  n’est  pas  heureuse,  car,  pour  savoir  ce  qu’est  une 
nephrite  mixte,  il  faudrait  s’entendre  deja  sur  les  termes  de  nephrites 
parenchyniateuse  et  interstitielle  ». 

Si  nous  nous  placons  au  point  de  vue  cliniciue,  la  plus  grosse  objec- 
tion (p!’on  pent  faire  a I’emploi  de  cette  expression,  e’est  qu’elle  est 
beaucoup  trop  comprehensive,  car,  i)Our  pen  que  Ton  analyse  comple- 
tement  les  sympl6mes,  il  est  hien  I’arc  (pic  Ton  ne  trouve  pas,  dans 
tontc  nepliritc,  des  signes  se  rapportant  au  grou|)e  interstiticl  et  au 
groupe  parenebymateux. 

On  pourrait,  dans  ces  conditions,  soutenir  tres  facilcment  (pie  tonics 
les  neplu’itcs  sont  mixtes  anatomiipiemcnt  et  cliniipicmcnt;  cette 
expression  n’a  par  conseipicnt  plus  de  valcur  precise. 

II  faut  done  cesser  de  denommer  les  aIVcetions  renalcs  d’apres  leiirs 
lesions,  puisipi’unc  telle  appellation  ne  repond  |)as  a une  verite  ana- 
toniiipie  el  puisipic  e’est  une  source  de  confusion  dans  la  description. 
II  cxistc,  d’une  part,  une  s6rie  dc  types  anatomiipics  ipie  Ton  constate 
souvent  a I’aiitopsic,  d’autre  part  des  types  morhides  (pic  Ton  voil  fre- 
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,,i.emmciit  en  clini(inc,  mais  il  nc  landrail  pas  croiro  (pie  Iclles  lesions 
s’accompagnent  toiijonrs  dc  Ids  ordres  de  symptdmcs,  el  c esl  1 eireiir 
(luc  temlrail;  a propager  la  denomination  anatomnpio  dos  nepliriles. 


Pour  etre  complet  en  cc  ([ui  coneerne  riusU)ri(jue,  il  nous  laudrai 
encore  montrer  comment  la  connaissance  de  I’ctiologie  des  nephrites 
s’est  pr6cisee,  dans  ces  dernieres  annees,  par  I’etude  clinique  des  dil- 
lerentes  maladies  inl'ectleuses  et  toxiques,  par  I’etude  experimenta  e 
de  I’influence  des  poisons  et  des  toxines  sur  le  rein.  Ces  notions  etiolo- 
giques  et  pathog6niques  out  une  importance  quc  personne  ne  songe  a 
nier  et  il  nous  faudrait  rappeler  les  travaux  qui  ont  etabli  (lue  les  16sions 
prodiiites  par  les  dilTerents  toxiques  sont  variables,  non  pas  tant  seiile- 
ment  en  raison  de  la  nature  du  poison,  mais  aussi  du  fait  de  I'lntensite 
et  de  la  duree  de  son  action.  Nous  devrions  montrer  aussi  quelle  pie- 
cisionaapportee  al’etude  des  nephrites  remploides  nouvelles  methodes 
d’exploration  des  fonctions  r6nales.  Mais  ce  sont  lii  autant  de  points 
qne  nous  (itudierons  chemin  faisant,  et  dont  nous  donnerons  un  histo- 
I'ique  rapide.  Ce  qiie  nous  cherchions  ici,  c’etait  non  pas  a faire  une 
etude  bibliographique,  mais  ii  exposer  seulement  les  doctrines  qm 
doivent,  selon  nous,  rester  dans  le  domaine  historique  pur,  car,  trans- 
port6es  dans  notre  description,  elles  ne  I'eraient  que  1 encombrer. 

Maintenant,  d6barrasse  de  toutes  ces  questions  tbeoriques,  il  sera 
possible,  nous  semble-t-il,  d’exposer  clairement  la  patbologie  des 
ndphrites.  Pour  cela,  nous  etudierons  successivement,  et  dans  des  cha- 
pitres  distincts,  Panatomie  pathologique,  I’^tiologic  et  la  clinique  des 
nephrites,  sans  chercher,  de  prime  abord,  a decrire  une  serie  de  types 
morbides  ayant  chacun  une  etiologie  speciale,  une  anatomic  patholo- 
gique particuliere  et  une  symptomatologie  correspondante.  Nous  avons 
Ml  que  c’etait  la  I’ecueil  de  toutes  les  descriptions,  et  nous  nous  gar- 
derons  bien  d’y  sombrer.  11  nous  semble,  au  contraire,  qu  en  etiidianl 
s6parement  ces  deux  cbapitres  d’etiologie  et  d’anatomie  patbologique 
generates  nous  pourrons  exposer  une  serie  de  fails  (jui  peuvent  etre 
controles  et  acquierent  ainsi  une  existence  indiscutable. 

Muni  de  ces  renseignements  fournis  par  I’dtudc  des  causes  et  des 
lesions,  nous  pourrons  alors,  ii  I’occasion  dc  la  description  clinique, 
nous  poser  la  (luestion  de  savoir  si  I’on  pent  reellement  decrire  des 
types  morbides  dont  la  description  sera,  pour  ainsi  dire,  la  conclusion 
de  tout  notre  expose,  au  lieudc  conslituer  un  point  dc  depart  forc^menl 
theorique,  puisipi’il  nc  scrait  pas  6tahli  sur  des  fails  positifs. 

Ce  que  nous  a appris  l’histori(iue  des  nepliriles,  en  clfet,  c'cst  (|uc 
la  discussion  et  la  confusion  commcnccnt  d6s  quc  Ton  vcut  donncr  une 
interpretation  pathog6ni(pic ; aussi,  notre  intention  cst-clle  de  nous 
borncr  a exposer  les  fails,  en  ecartanl  les  hypotheses  (pii  sont  reunies 
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A riieurc  actuelle,  il  est  bien  prouve  que  la  notion  etiologique 

commande  revolution  des  nephrites,  et  il  est  juste  de  faire  remarquer 
que  c’est  a M.  Brault  surtout  que  Ton  doit  d’avoir  mis  en  relief  toute 
I’importance  de  l'6tiologie  et  d’avoir  montre  que  « la  cause  morbide 
et  la  duree  speciale  a chaque  cas  expliquent  I’aspect  des  lesions 
trouv6es  a I’autopsie.  Les  lesions  dependent  de  ces  deux  facteurs  au 
lieu  de  les  commander  ». 

11  va  done  falloir  6tudier  chacune  des  causes  qui  peuvent  determiner 
les  nephrites,  en  se  rendant  coinpte  dc  la  duree  d’action  de  chacune 
d’entre  elles. 

Mais  la  clinique  nous  apprend  que  tons  les  reins  ne  sont  pas  egaiix 
devant  la  meine  intoxication  ou  infection  ; aussi,  pour  hien  approfondii 
retiologie  des  nephrites,  ne  doit-on  pas  se  contenter  d’6tudier  les  causes 
determinantes.  Nous  essaierons,  pour  notre  part,  de  montrer  le  role  tres 
important  que  jouent  les  causes  pr6disposantes,  et  en  particuliei 
I’heredite  dont  nous  avons  montr6  toute  I’importance,  en  nous  hasant 
sur  line  serie  de  fails  cliniques  (debilitc  renale),  anatomo-patholo- 
giqiics  ct  exp6rimentaiix. 


Les  n6phrilessont  toujoiirs  la  conse(|uence  d’une  l^oxemiequi  retentit 
sur  les  reins.  On  pent  done  dire  que,  dans  tons  les  cas,  la  maladie  est 
gen6ralc  (sanguine)  avant  d’avoir  unc  d6termination  locale  sur  les  leiiis. 

Quant  il  la  loxfimic  elle-mcme,  on  liii  d6crit  habitiiclleinenl  tiois 
grands  ordres  decauscs  f|ue  nous  allons  envisager successivemenl  pom 
nous  conformer  ii  I’usage  : les  infections,  les  intoxications  exogi^nes  el 
les  auto-intoxications. 

Nous  verrons  epic  ces  causes  sont  heaiicoup  nioins  Iranchecs  (|u  elles 
en  out  Pair,  el  ipie  la  nature  n’agit  pas  par  des  precedes  aussi  sinijiles 
(juc  nous  le  siqiposons  dans  nos  exi)6riinenlalions. 
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Et  a cetle  occasion  nous  serous  ameu6s  a envisager  la  valenr  des 
si  nombreuscs  c\p6riences  (|uc  Eon  a laitcs  pour  6claircir  1 6lio- 
logie  de  cci’taines  ii6plirites  ; ainsi  done,  apres  avoir  dcciat  dans  nn 
chapitre  l’6tiologie  clini(iuc,  nous  envisagerons  ensuile  1 etiologie 
experiinentale. 


ETIOLOGIE  CLINIQUE 

Nous  nous  occuperons  ici,  dTine  I'acon  exclusive,  des  donn^es  lour- 
iiies  par  I’examen  clinique  des  malades,  laissant  de  cote  toules  les 
nephrites  experimentales  qui  seront  envisagees  a part. 

1“  INFECTIONS 

Les  infections  doivent  etre  examinees  separ^ment  selon  qu’elles 
sont  aigues  ou  chroniques. 

Les  infections  aigues  agissent  d’une  facon  qui  varie  avec  leur  in- 
tensity et  leur  duree,  de  telle  sorte  que  Ton  pent  dire,  schematique- 
ment,  que  toute  infection  aigue  pent  produire,  ou  bien  des  alterations 
minimes  et  passageres,  ou  bien  des  lesions  profondes  qui  peuvent 
avoir  un  pronostic  d’emblye  grave,  mais  qui  guyrissent  souvent  d’une 
facon  dyiinitive  ; ou  bien  encore  la  lesion,  quoique  due  a une  in- 
fection aigue,  est  continuee  a has  bruit  et  pent  devenir  chronique. 

Nous  allons  etudier  ici  les  infections  aigues  qui  s’accompagnent  le 
plus  liabituellement  de  nephrites.  A ce  point  de  vue,  nous  essaierons 
de  classer  ces  infections,  d’apres  la  fryquence  avec  laquelle  elles  ont  ten- 
dance a lyserles  reins. 

La  scarlatine,  tout  d’abord,  dont  le  role  avait  deja  ety  mis  en  relief 
par  Rayer,  est  un  facteur  ytiologique  si  frequent  qu’en  prysence  d’une 
nypbrite  aigue  dont  on  ignore  la  cause  on  doit  toujours  recbercher  la 
scarlatine  fruste. 

La  nypbrite  apparait  le  plus  souvent  au  cours  de  la  convalescence  et 
pi-ysente  alors  la  forme  typique  que  nous  lui  dycrirons. 

Mais  elle  existe  souvent  a la  pyriode  aigue.  On  disait  naguere  qu’il 
s’agissait  toujours  d’une  albuminurie  passagere ; les  recbcrches  re- 
centes  du  professeur  Roger  ontmonlre  que,  dans  tons  les  cas  de  scarla- 
tine grave  dont  il  a fait  Fautopsie,  il  existait  des  lesions  de  nypbrite  tri's 
accentuces  et  genyralisycs  aux  deux  reins,  de  telle  sorle  (pie  Felc- 
ment  renal  n’avait  peut-etre  pas  yt6  ytranger  aux  accidents  terminaux. 

Enlin  la  scarlatine  pent  laisser  des  relicpiats  lysionnels,  ipie  nous 
taclierons  d’expli<iuer,  au  point  de  vue  patliogcniquc.  Ce  (|u'il  y a de 
certain,  en  dehors  de  toute  bypotliosc,  e’est  (pi’en  voit  des  sujets  ayant 
eu  la  scarlatine  presenter,  de  longues  annyes  apres,  les  sympldines 
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cl’une  nephrite  evolimiil  lenlcmcnt  et  aboiitissant  a line  nephrite  atro- 
phique.  Potain  avait  signal^  des  cas  cle  ce  genre.  iM.  Braiilt  snrtont  a 
inontre  leur  iVeqnence  et  nous  en  avons  public  nn  exemple  tres  pi’o- 
bant  dans  la  thiise  de  M.  Montignac,  ipii  a rapports  tons  les  cas  eonnus 
d’atrophie  renale  consecutils  a la  scarlatine. 

La  grippe  nitrite  d’etre  rangee,  par  ordre  de  gravity  r6nale,  aussitot 
apres  la  scarlatine.  Dans  ces  derni6res  aiinees,  tons  les  medecins  ont  pu 
constater  d’assez  nombreux  cas  de  nephrites  an  conrs  de  la  p6riode 
aigne  de  la  grippe,  et  snrtont  des  albuminnries  persislantes  a la  suite 
de  I’infection.  Leyden,  Brault,  DienlaCoy  et  son  eleve  Tuvache  ont 
i5tudie  la  nephrite  grippale,  et  le  professeur  Teissier,  faisant,  d’apres  ses 
observations  personnelles,  une  statistique  des  infections  qni  penvent 
laisser  des  nephrites  a leur  suite,  admet  qne  la  grippe  vient  en  se- 
conde  ligne,  repr^sentce  qu’elle  est  par  30  p.  100  des  cas,  tandis  qne 
la  scarlatine  conipte  pour  38  p.  100. 

La  fievre  typhoide  donne  lieu  surtout  a des  ncpbrites  passageres 
qne  Ton  observe  a la  periode  d’i5tat. 

11  est  des  cas,  toutefois,  oil,  des  la  periode  aiguc,  les  lesions  r6nales 
sont  profondes  et  diffuses,  entrainant,  de  ce  fait,  la  inort  par  ur6mie 
(Rendu,  Troisier  et  Papillon). 

Enfin,  de  nombreuses  observations  (Lecorcbe  et  Talamon,  Bou- 
chard, Vignerot,  Brault,  etc.)  signalent  le  passage  de  la  nephrite  a 
I’etat  chroniqne  a la  suite  de  la  dothienenterie. 

La  diphterie  dans  ses  formes  maligne  et  toxiquc  provoqne  tou- 
Jours  de  ralhuminurie.  Mais,  de  plus,  Lecorche  et  Talamon  ont 
signale  la  possibilite  du  passage  de  I’affection  renale  a I’etat  chroniqne. 

La  pneumonie  pent  donner  lieu  aussi,  selon  I’intensite  de  I’infec- 
tion,  anx  formes  les  plus  variables  de  nepbrite.  En  general,  il  s’agit  de 
nephrites  passageres  se  traduisant  par  de  ralbuminnrie  simple,  (|iii 
existe  pendant  la  periode  febrile  et  disparait  a la  convalescence.  Mais 
la  ne|)hrite  pent  etre  beauconp  plus  intense  et  determiner  la  mort  par 
annrie,  commc  dans  le  cas  r^ccmment  public  par  MM.  Gilbert  et 
Canssade. 

Enfin,  des  nephrites  prolong6es  ont  etc  signalces  par  Lecorche  et 
Talamon,  Rendu,  Canssade,  Chanfiard,  etc. 

Le  rhumatisme  articulaire  aigu  provoipic  snrtont  do  I'albilmi- 
nnrie  |)assagcre,  et  il  est  assez  rare  ipic  Ton  constate  ii  sa  suite  nne 
ne|)lirite  snhaigne  on  chroni(|nc. 

Le  cholera  merite  nne  |)lacc  ii  ])art.  car,  s'il  ne  s’agit  pas  d’nne 
maladie  infccticiisc  fr6(picnte  commc  colic  qne  nous  venous  de 
signaler,  on  revanche  il  prodnit  — dans  tons  les  cas  graves  — des 
lesions  r6nales  graves  bien  etndi6cs  par  M.  Papillon;  anssi  n’est-il  pas 
elonnant  ipie,  coniine  I’a  fait  rcmaripicr  le  professeur  Bouchard,  hean- 
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coup  de  clioleri(|ues  meureiiL  avcc  clcs  syniptdines  ur^miques  (myosis, 

respiration  de  Cheyne-Stokes,  coma  iiremique). 

De  cette  cause,  il  I'aut  rapproclicr  les  u6pli riles  que  1 on  constate  an 
eoursdes  enterites  ; elles  alVectentun  caractcre  de  gravite  moindre  et 
se  bornent,  en  gi^neral,  a I’albuminurie  de  la  periode  aigue. 

Nous  bornerons  la  cet  expose  (itiologique  des  maladies  inlectieuses 
aigues;  car,  si  nous  voulions  ctre  complet,  il  nous  landrail  les  passei' 
toutes  en  revue.  Bornons-uous  a rappeler  (lue  toutes  les  infections 
g^n^rales  par  des  microbes  bien  classes  ; pneumococcie,  streptococeie 
(6rysipele,  infection  puerp6rale,  angines,  etc.),  colibacillose,  sta- 
pbylococcie;  toutes  les  fievres  eruptives  (variole,  rougeole,  rnbeole, 
varicelle);  les  infections  locales  (anthrax,  phlegmons,  osteomyelites, 
blennorragies,  etc.),  et  en  unmot  toutes  les  infections  aigues  peuvent 
s’accompagner  de  nephrites,  qnoi([ue  avec  une  Irequence  moins 
grande,  que  les  maladies  signalees  an  d6but  de  cette  etude. 

Les  infections  ^ evolution  chronique  ne  provoquent  pas,  d’une 
facon  aussi  certaine,  des  alterations  renales,  mais  les  lesions  qn'elles 
d^terminent  sont,  en  general,  plus  profondes  et  plus  durables,  comme 
nous  allons  nous  en  rendre  compte  par  I’etude  des  trois  plus  Ire- 
quentes  : tuberculose,  syphilis  et  paludisine. 

La  tuberculose  doit  etre  mise  au  premier  rang  comme  facteur  6tio- 
logique  de  cet  ordre.  On  pent  dire  que,  sur  100  tuberculeux  pris  au 
basard,  plus  d’un  tiers  presentent  de  I’albuminurie  et,  par  consequent, 
des  alterations  renales. 

Mais  la  tuberculose  peui  agir  de  facon  variable  pour  produire  ces 
lesions,  qui  elles-memes  peuvent  avoir  une  modalite  bien  differente. 

M.  Coffin  pensait  que  la  tuberculose  pouvait  produire  des  nephrites 
aigues,  tout  comme  les  autres  infections.  Cette  opinion,  apres  avoir  ete 
rejetee,  a ete  reprise  recemment  par  M.  Jousset,  qui  a montre  que,  au 
cours  des  bacillemies  tuberculeuses,  il  existe  tou.jours  des  alterations 
renales  dues  au  bacille  de  Koch  lui-mcme  et  (jue,  d’ailleurs,  Talbu- 
minurie  est  un  des  meilleurs  symptomes  revelaleurs  de  cette  bacillemie. 

D’autres  fois,  les  Idsions  rbnales  evoluent  d’une  facon  subaigue  ou 
chronique,  et  alors  il  faut  incriminer  une  nephrite  diffuse  ou  une 
d6g6ii6rescence  amyloide,  sans  parler  de  la  tuberculose  renale  pro- 
prement  dite  : ces  fails  seront  d’ailleurs  etudies  dans  uu  cbapitre 


La  syphilis  pent  donner  lieu  a des  alterations  rdiiales  (pii,  au  point 
do  vue  etiologi(ine,  peuvent  etre  rapprocbees  de  la  tuberculose.  Elle 
pent,  en  elfet,  comme  la  maladie  prec6dente,  causer  une  infection 
aig'ue  se  traduisant  par  nnc  nepbrile  a allure  rapide  survenanl  a la 
p6riode  secondaire.  Elle  pent,  d’autre  part,  agir  d’une  facon  leule  et 
produire  des  alterations  (pii  ne  sont  (|u’etiologi(iuemenf  spccili(|ues 
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(nephrites  dilViises  chroiiic|ues,  deg(in6rescence  amyloide)  on  des 
lesions  liislologiqnement  sp6cifiqnes  (gommcs). 

Eepaludisme  pentagir  anssisnr  le  rein,  d’nnc  lacon  aigiie,  an  conrs 
de  certains  acccs  (albnminnrie,  lidmaturie,  hfimoglobinnrie,  annrie) ; 
d’antres  Ibis,  il  agit  d’nne  lacon  lente,  de  telle  sorte  (|n’il  pent  donner 
naissance,  comme  font  niontre  Kelscb  et  Kiener,  a tontes  les  varietes 
de  n^pliriles,  depnis  les  gros  reins  Jnsqn’anx  petits  reins  rouges 
granulenx. 


2°  INTOXICATIONS  EXOGENES 

Les  intoxications  exogcnes  doivent,  comme  les  inl'ections,  etre 
envisagees  clans  lenr  action  aigne  et  chronique.  Nous  preferons  a ce 
snjet  la  division  proposee  par  M.  ChaulTard  qni  6tndie  ces  poisons 
dans  cles  chapitres  dilTerents  selon  qne  lenr  action  toxiqne  est  forte, 
moyenne  on  lente. 

Les  substances  A action  toxique  forte  sont  celles  qni  cl6ter- 
minent  des  lesions  renales  destructives,  malgre  qne  lenr  action  ait 
ete  de  conrte  duree. 

L’empoisonnement  aigu  par  le  phospliore,  I’arsenic,  la  cantbaride, 
le  sublime  sont  des  exemples  typiques  : les  malades  meurent  anuriques 
le  plus  son  vent  et  Ton  pent  se  rendre  facilement  compte,  par  un  exa- 
inen  bistologiqne,  qne  les  lesions  renales  btaient  incompatibles  avec 
I’existence. 

Les  poisons  k action  toxique  moyenne  pour  le  rein  produisent, 
an  contraire,  des  nephrites  Ibgeres,  'mais  qni  peuvent,  si  Taction  est 
continu6e,  passer  a Tetat  subaigu. 

Dans  ce  groupe,  M.  ChaulTard  fait  entrer  uiie  serie  de  medicaments  : 
les  balsamiques  (tercbenthine,  cubebe,  copabn,  santal,  etc.);  les  sels 
de  potasse  ; les  preparations  mcrcnrielles  trop  fortes  ou  trop  longtemps 
prolongecs ; le  sulfonal. 

Ajontons  (pie  les  substances  a action  toxique  forte,  dont  nous  avons 
parle  plus  bant,  pcnvcnt  agir  comme  celles  de  ce  gi'oupe  qnand  ellcs 
agissent  a faiblc  dose  : c’cst  ainsi  (pie  M.  Letnlle  a observe  nn  cas  de 
pbospborisme  chronique  avec  nephrite  a gros  rein  blanc,  verifiec  a 
I’antopsie;  do  meme,  on  a pn  constalcr  tons  les  signes  de  la  n6plirile 
snbaigue  an  conrs  d’intoxications  iirofessionnelles  cbroni(pics  par  les 
preparations  arsenicalcs  (le  vert  de  Scliwcinfurtb,  par  cxcmple). 

L’alcoolisme  merite  d’etre  discute  comme  cause  de  neplirite,  car  les 
opinions  sont  tres  varialilcs  a ce  snjet:  tandis  (pie  Cbrisliscn  et  Rayer, 
jiar  excmplc,  mcttcnt  cetle  intoxication  an  premier  rang  des  causes 
de  nepliritcs,  en  revanche  Rarlels  assure  ipic  ce  faclcur  n’a  ancnnc 
importance. 
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Nous  croyons,  pour  iiotre  pari,  (pi’il  serail  Ires  pen  scienlilKiue  tie 
n’accordcr  aucuue  importance  eliologitpie  a 1 alcool  tians  la  pioduc 
lion  tics  16sions  renales;  mais  quand  il  s agit  de  preciser  celle  action 
le  problemc  devient  tres  dirficilc.  Cc  (pii  I'aii  que  I’on  me  1 action  dc 
Falcoolsurlerein,c’est  qu’il  y a ties  autopsies  d'ethyliques  averes  avec 
reins  non  les6s.  Mais  e’est  la  un  argument  sans  valeur ; dirait-on,  en 
efVet,  parce  que  le  I'oie  ou  le  cerveau  sont  trouves  indemnes  a 1 autopsie 
de  certains  ethyliques,  que  cela  prouve  que  I’alcool  est  incapable  de 
produire  des  lesions  cer6brales  ou  hepatiques  ? En  realite,  I’alcool 
agit  comme  un  poison  de  nocivit6  moyeime  pour  le  rein,  n ayant  sans 
donte  line  influence  que  chez  les  sujets  hereditairement  predisposes, 
mais  capable  de  donner  lieu  chez  eux,  soit  a de  la  nephrite  aiguc  pas- 
sagere  dans  le  cas  d’intoxication  aigue,  soit  a de  la  nephrite  chio- 

nique  si  I’intoxication  estlongtemps  prolongee. 

Les  poisons  a action  lente  ont  une  influence  bien  speciale ; ce 
sont  eux  qiii  provoquent  le  petit  rein  rouge  contracte. 

11  ne  faudrait  pas  croire,  cLailleurs,  qu’il  y a certains  poisons  qui 
agissent  toujours  d’une  facon  lente,  tandis  que  cl  autres  en  sont  inca- 
pahles ; il  y a la  surtout  une  question  de  doses  ; ne  sait-on  pas  que 
I’arsenic,  qui  est  un  type  de  poison  a toxicit6  forte,  a pu  prodinre,  par 
intoxication  longtemps  prolongee,  de  la  nephrite  chronique;  de  meme, 
que  le  ploinb,  qui  est  le  type  des  poisons  lents,  a pu  produire,  a lorte 
dose,  des  nephrites  aigues.  11  n’en  est  pas  moins  vrai,  cependant,  que 
le  snlurnisme  est  regard^  comme  etant,  par  excellence,  le  type  de 
I’intoxication  par  action  lente,  et  la  nephrite  atrophique  des  peintres 
en  batiments  ou  des  typographes  est  un  des  types  anatomo-clinitpies  les 
mieux  connus.  De  plus,  ainsi  que  le  font  remarquer  MM.  Lecorche  el 
Talamon,  il  y a lieu  tl’inciiminer  aussi  les  autres  modes  tl’introduclion 
du  plomb  dans  r^conomie  : par  les  substances  alimentaires  conscrv6es 
ou  frelatees,  les  boissons  et  meme  I’eau  qui  a sejourne  dans  les  tuyaux 
ou  les  conduites. 

La  mjpbrite  saturnine  ne  pent  done  pas  etre  mise  en  doute,  mais 
cependant,  les  dernieres  rechercbes  sur  I’intoxication  saturnine  per- 
mettent  de  se  demander  si  e’est  bien  le  plomb  qui  agit  lui-mcme  pour 
produire  ces  16sions.  Ce  qu’il  y a de  eertain,  e’est  (pie  la  plupartdes 
saturnins  examines  alors  tpi’ils  sont  en  pleine  intoxication  climinent 
pen  ou  pas  de  |)lomb  jiar  les  urines.  Ce  (|u’il  y a de  certain  aussi,  e’est 
(|ue  M.  Meillcre  a retrouve  une  iiuanlitc  pen  considerable  de  plomb 
dans  les  reins.  11  semble  (|ue  le  plomb  s’eliminc  par  le  foie  el  le  tube 
digestif  et  tpic,  s'il  est  accumule  dans  les  organes,  e’esi  la  substance 
grisc  du  cerveau  (pii  hii  sert  surtout  de  reccjitacle. 

Aussi  pensons-nous,  pour  notre  part,  ipie  I’intoxication  renale  pro- 
duite  par  le  saturnisme  est  indirecte  : le  plomb  agil  sui'  une  scrie  de 
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cellules  viviinles,  nolanimeiit  sue  les  globules  rouges;  il  en  resulle 
(les  produits  toxi(|ues  ([ui  vont  agir  siir  le  rein. 

Mais,  (|uoi  (|u'il  en  soil,  c’esl  le  plonib  (]ui  reste  loujours  le  pri- 
mum  /nooen.s  ct  (jui  agit  en  produisant,  d’une  laeon  indirecte,  nne 
serie  d’irrilalions  renales  legeres  mais  lre(|uemment  repetees  qui  abou- 
lissent  — an  bout  d’un  temps  tres  long  — a la  nephrite  ati’ophique. 


3“  AUTO-INTOXICATIONS 


Le  role  que  jouent  les  aulo-intoxications  dans  la  prodnelion  des 
.nepbrites  est  considerable,  et  e’estun  des  grands  merites  du  professeur 
Houcbard  et  de  son  ecole  d’avoir  montre  qu’a  cote  du  role  si  impor- 
tant des  microbes  et  de  leurs  toxines  il  fallait  tenir  un  grand  compte 
des  humeurs  secret6es  par  I’organisme  malade  on  meme  sain,  puisque, 
selon  la  phrase  de  M.  Bouchard,  « Torganisme,  a I’etat  normal  comme 
a I’etat  pathologiqiie,  est  un  receptacle  etun  laboratoire  de  poisons  ». 

L’action  de  ces  poisons  snr  le  rein  a ete  tout  d’abord  etudiee  par 
M.  Gaucher,  puis  pi’ecisee  par  M.  Gouget  a I’occasion  de  son  impoi’- 
tante  these  qu’il  a consacr6e  a I’etude  de  I’influenee  des  maladies  du 
foie  sur  I’etat  des  reins. 

11  a insiste  — dans  ee  travail  et  dans  une  revue  generate  oil  il  etudie 
le  role  de  I’auto-intoxication  dans  la  pathogenie  des  nephrites  — sur 
ce  1‘ait  que  « la  totalite  des  produits  de  la  desassimilation  des  tissus 
et  une  partie  des  s6eretions  (telles  que  la  bile)  et  des  produits  formas 
dans  le  tube  digestif  passent  dans  le  sang  pour  s'eliminer  par  I’intes- 
tin,  la  peau,  les  poumons,  mais  snrtout  par  les  reins.  Normalement 
leur  quantity  et  leur  qualite  sont  telles  qu’ils  ne  peuvent  alterer  au 
passage  le  filtre  renal.  Mais,  lorsqu'ils  se  trouvent  formes  en  trop 
grande  abondance  on  mal  61imines  par  les  autres  emonctoires,  on  encore 
lorsqu’il  se  produitdes  poisons  anormaux  particulierement  actifs,  leur 
elimination  par  les  reins  pent  amener  des  lesions  de  ces  oi’ganes  ». 

Depuis  (pie  M.  Gouget  a publi(5  cette  excellente  monographie  sur  les 
l6sions  des  reins  (pie  produisent  les  auto-intoxications,  on  a eu  ten- 
dance a d(icrire  un  groupe  de  nephrites  par  auto-intoxications  que  Ton 
oppose  aux  n(iphrites  par  toxi-infection,  mais  eette  opposition  ne  saurait 
etre  absolue,  car  le  plus  souvent,  selon  nous,  ces  diderentes  causes 
s'associent  pour  produire  les  lesions  r(5nales;  elles  se  pretent,  dans  cc 
but,un  mutuel  appui,  et  les  eas  nous  semblent  bien  races  pour  les(piels 
on  pourrait  dire  (pie  rune  de  ces  causes  a agi  d’une  facon  isolee. 

Le  7'()/e  des  aulo-iiUoxications  est  Irds  impo7'lnnl,  drms  la  pro- 
diiclUm  des  Tiephi'iles  Utxi-hifeclleuses  (pie  nous  venous  d’etudier. 
11  est  de  toiite  evidence  (pie,  dans  tons  les  cas  d’infeclions,  les 
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toxines  seci-ctees  par  les  microbes  provo.p.cnL  one  sene  <1  alterations 
organiques  donnant  lien  ii  la  production  de  substances  nocives  poui 
le  rein,  de  telle  sorte  que  bien  souvent  - et  cela  nous  le  montrerons 
plus  loin,  en  nous  basant  sur  nos  experimentations  — ce  n est  pas  la 
toxine  qui  altere  le  rein,,mais  les  poisons  humoraux  secretes  par  orga- 
nisme  qui  lutte  centre  cette  toxine.  Et  ce  que  nous  venous  de  dire 
pour  les  infections,  nous  pourrions  le  repetcr  pour  les  intoxications  : 
nous  avons  deja  dit  que  la  nephrite  saturnine  n’ctait  sans  doute  pas 
provoquee  par  le  plomb  seul,  mais  par  toute  une  sene  de  produits 
toxiques  que  I'organisme  produit  dans  sa  lutte  centre  le  saturmsme. 

Ce  serait  a notre  avis  reslreindre  I’importance  des  auto-intoxications 
que  de  ne  pas  insister  sur  le  role,  quelquefois  primordial,  qu’elles  jouent. 
dans  les  nephrites  toxi-infectieuses ; en  revanche,  nous  peiisons  tju’ on 
ne  pent,  d Vheure  actuelle,  se  refuser  d:admellre  que  I'infection 
joue  un  role  considerable  dans  la  jjroduclion  des  nephrites  que  I on 

atlribuait  d la  settle  auto-inloxication. 

En  6mettant  cette  tbeorie  patbogenique,  nous  n’avons  pas  voulu 
diminuer  Timportance  des  intoxications  endogenes  comme  causes  pro- 
ductrices  de  nephrites,  puisque,  bien  an  contraire,  nous  etendons  son 
role  an  delii  des  limites  qui  lui  etaient  assignees;  mais  il  nous  a sem- 
ble  necessaire  de  pr6ciser  davantage  les  conditions  determinantes  des 
nephrites  par  auto-intoxications,  en  nous  appuyant  sur  les  notions  les 
plus  recentes  que  nous  ont  apportees  la  clinique,  1 anatomie  patbo- 
logique  et  rexperimentation.  A ce  point  de  vue,  il  nous  semble  impos- 
sible de  ne  pas  tenir  compte  de  I’existence  de  la  dialhese  d auto- 
infection,  decrite  par  MM.  Gilbert  et  Lereboullet,  ces  auteuis  ajant 
montre  qu’il  existe  chez  certains  sujets  une  predisposition  speciale  aux 


infections  d’origine  digestive. 

A,  I’etat  normal,  malgre  I’enorme  quantile  de  microbes  ([ue  contient 
letube  digestif,  ceux-ci  n’envabissent  pas  ses  parois  etne  remontent  que 
sur  une  faible  etendue  dans  les  conduits  glandulaires  (pii  viennent  sy 
ouvrir.  Du  fait  de  la  prddisposition  mise  en  lumiere  par  MM.  Gilbert 
et  Lereboullet,  I’infection  cesse,  selon  leur  expression,  d’etre  « vesti- 
bulaire  et  cavitaire  ».  Elle  envahit  la  paroi  dn  tube  digestif,  elle 
remonte  a I’intfirieur  des  conduits  glandulaires  et  pent  envabir  non 
seulement  la  paroi  des  canaux  (polycanaliculites),  mais  les  glandes 
elles-memes.  Enlin  les  cons6quences  de  ces  infections  ne  se  bornent 
pas  aux  organes  ainsi  frappes  : I’infection  pent  devenir  sanguine,  et  se 
localise!’  specialement  sur  un  organc  irrigu6  par  la  circulation  g6nc- 
rale,  et  en  partienlier  sur  les  reins. 

,\insi  done,  a notre  avis,  cette  notion  essentielle  des  aulo-infections 
doit  s’ajouter  a celle  des  auto-intoxications  pour  que  Ton  puisse  com- 
prendre,  d’une  facon  complete,  la  patbog^nie  des  u6pbrites  dont  nous 
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iillons  oluclicr  I'etiologie,  el  auxquelles  nous  cunscrvons  Icnr  appella- 
lion  classi(|iic,  toul  cn  specifiant  bien  <pie  celle  denominalion  ne  doit 
pas  etre  accepteo  dans  son  sens  absoliiment  stricl. 

J)ans  ce  gronpe  assez  complexe  des  nephrites  par  auto-intoxications, 
nous  allons  distinguer  un  pen  schematicpiement  les  n6phrites  seJon 
(pi'eHes  sont  sons  la  dependance  d’une  auto-intoxication  aiguc  ou 
clironicpie. 

A.  Auto-intoxications  aigiies  oii  subaigues.  — Nous  pla- 
cerons,  en  premiere  ligne,  celles  qiii  sont  d’origine  gastro-intes- 
(inale,  et  nous  verrons  qne  la  pathogenie  ([ue  nous  leur  assignons 
pent  se  retrouver  dans  toutes  les  autres  auto-intoxications  subaigues. 

a.  Nephrites  d’origine  gastro-intestinale.  — Sous  ce  nom  on  a 
decrit  deux  ordres  de  nephrites  qui  sont,  a premiere  vue,  bien  dilK- 
rentes,  mais  qui,  en  realite,  ont  toutes  une  serie  de  points  communs. 

Maladies  infeclieuses  du  lube  digestif.  — On  pent  dire  que 
toutes  les  maladies  infectieuses  de  rintestin  peuvent  causer  des 
nephrites,  et  il  faudrait  passer  en  revue  toutes  les  maladies  du  tube 
digestif  oil  les  microbes  jouent  un  role  pour  constater  que  les 
nephrites  ont  ete  signalees;  rappelons  done  simplement  que  les 
angines  de  toute  nature,  que  les  ulcerations  infectieuses  de  I’estomac 
et  de  rintestin,  les  enterites  aigues,  le  choliira,  I’appendicite,  la  dysen- 
teric se  compliquent  frequemment  de  nephrites,  et  que  — dans  ces  cas 
— le  role  des  microbes  intestinaux  n’est  pas  mis  en  doute. 

La  nephrite  des  maladies  non  infeclieuses  de  Veslomac  el  de  I'in- 
lestin  est-elle  determinee  par  une  autre  pathogenic  ? — Nous  ne  le 
croyons  pas.  Cela  ne  vent  pas  dire  que  nous  iiions  le  role  toxique  des 
produits  de  secretion  anormale  de  I’estomac  et  de  i’intestin,  mais  nous 
croyons  que  Taction  de  ces  substances  toxiques  s’exerce  de  concert  avec 
Tinfection  par  les  microbes  normaux  de  Tintestin.  Nous  avons  pu  avoir 
il  maintes  reprises  la  preuve  de  cette  infection  d’origine  gastro-intes- 
linale,  an  coiirs  de  maladies  non  infectieuses  de  Testomac  ou  de  rin- 
testin qui  avaient  produit  une  nephrite,  et  (Tailleurs  nous  sommes,  sur 
ce  point,  en  accord  complet  avec  M.  tlouget,  qui  s’exprime  ainsi  : « 11 
faut  d’ailleurs  reconnaitre  (jiie,  dans  les  all'ections  du  tube  digestif, 
I’auto-intoxication  n’est  gucre  separable  de  I’auto-infection  ». 

p.  Nephrites  d’origine  hepatique.  — Lestravaux  de  Murchison, 
de  Hanot  et  Gilbert,  de  Houchard,  avaient  bien  mis  en  relief  I’cxis- 
tence  des  nephrites  an  cours  des  maladies  du  foie;  M.  Gougct  en  a 
etiidi6  completcmcnt  la  pathogenic  (|ue,  d’aprcs  scs  travaux,  on  pent 
rcsumcr  ainsi  ; 

« Lorsipic  les  functions  du  foie  ccsscnt  de  s’accomplir  normalcment; 
lorsipie  les  6l(jmenls  dc  la  bile,  humeur  cmincmmeut  toxiipic,  passent 
dans  le  sang  (choldmic),  ou  ipie  les  niat6riaux  destines  a leur  formation 


12S 


IJliS  INFLAMMATIONS  NON  SPKClKlgrKS  DLS  ULINS. 

cessenl.dc  lui  etre  empnmles  (ucl.olie);  lorsquc  I’uree  fail  place  aux 
uiatieres  exlraclives  et  que  le  foie  nc  penl,  plus  nculraliser  les  poisons 
venus  de  TintesLin,  le  sang  se  Iroiive  surcharge  de  suhslanccs  loxuiues. 
Pour  s’eliminer,  ces  substances  nc  trouvent  gucre  que  la  voie  lenale  . 
(Toil  I’hypertoxicite  des  urines  dans  les  maladies  du  loie  (Rogei,  . ui- 
mont).  Mais  cette  elimination  cxag6r6c  do  produils  toxiques,  en  se 
prolongeant,  Unit  par  alterer  le  filtre  renal,  et  a ITnsulfisance  du  loic 
vient  s’aiouter  celle  du  rein.  » 

Cette  notion  que  les  nephrites  sont  produites  - au  cours  des  mala- 
dies du  foie  — par  les  auto-intoxications  multiples,  contient  ceitainc-- 
ment  une  grande  part  de  verite,  mais  il  est  de  toute  necessite  de  Im 
aioLiter  la  notion  de  Tinfection  d’originc  hiliaire  on 

Les  nephrites  biliaires  ont  fait  Tobjet  des  etudes  de  MM.  Gilbeit 

et  Lereboullet  et  de  leur  eleve  Duchesne. 

Ils  ont  montre  la  possibilite  de  nephrites  graves  au  cours  d angio- 
cholites  aigues  s’accompagnant,  ou  non,  du  passage  de  la  bile  clans  les 
urines.  A cbt6  de  ces  complications  graves  il  peut  y avoir  des  determi- 
nations r6nales  plus  16geres,  telles  que  les  albuminuries  intermittentes 
oil  continues  que  ces  auteurs  ont  signalees  dans  la  cholemie  simple  fami- 

liale.  Enfin  MM.  Gilbert  et  Lereboullet  pensent  que  ces  nephrites  jouent 

en  pathologic  renale  un  role  beaucoup  plus  considerable  qiTon  ne  le 
croitg6neralement,  et  certains  casqiTils  ont  observes  prouveraient  que 
de  nombreux  faits  classes  sous  I’etiquette  de  nephrites  chromques  ont 

en  realite  une  origine  biliaire.  ^ 

11  ressort  encore  de  leurs  travaux,  au  point  de  vue  pathogenique, 
(liie  « ce  nest  pas  la  cholemie  cpii  semble  ici  produire  la  nephrite,  et 
(pie  celle-ci  peut  se  rencontrer  dans  des  angiocholites  anictbnques  ou 
la  cholemie  fait  defaut;  pour  nous  — disent-ils  — ces  imphrites 
biliaires  legeres  ou  graves  sont  d’origine  toxi-infectieuse  et  cest 


Tinfection  biliaire  qui  est  leur  point  de  depart  ». 

Dans  les  nephrites  de  V insuffisance  hepatiqiie,  il  est,  de  meme, 
bien  facile  de  mettre  en  relief  un  element  infectieux. 

II  nous  est  arrive  souvent  de  constater  Texistencc  de  microbes  dans 
le  sang  des  sujets  atteints  de  Tinsuffisance  hepatiipie  ipii  tcrmiuc  les 
maladies  du  foie.  Nous  pensons  que,  dans  bien  des  cas,  1 ictcrc  grave 
terminal  est  commande  par  une  infection  biliaire  ascendante  ipii  donnc 
Ic  coup  de  grace  a des  cellules  lidpatiipies  dejii  malades. 

Les  microbes  iieuvent  passer  d’ailleurs  dans  le  sang  autrcment  (pic 
par  Tintermediairc  de  Tiufeclion  ascendante,  car  il  semble  bien  prouv(5 
(pie,  sous  Tinflucucc  de  Tinsuflisance  hepatiipie,  la  llore  microhieniic 
de  Tintestin  dcvient  plus  viriileiite  et  plus  envahissaiitc  et  peut  causer 
de  Tauto-iiifcction  comme  dans  le  cours  des  maladicsgastro-iutestinales. 

Nous  diroiis  done,  en  matiere  de  conclusion,  iioiir  les  nephrites 
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d'origine  liepal ifiiie,  cc  (|iie  nous  avons  (lit  pour  les  nephrites  digestives  : 
(pie,  dans  leiir  pathog^nie,  il  est  impossible  de  s(5parer  le  role  joini 
par  I'anto-intoxication  et  I’anto-infection. 

D’ailleurs  nous  allons  voir  rinfluence  (|u’ont  — dans  les  autres 
formes  cle  ntiphrites  6tudiees  dans  ce  groupe  — les  auto-infections 
d’origine  intestinale. 

y.  Nephrite  « a frigore  ». — Cette  forme  morbide  a eu  des  vicissi- 
tudes bien  diverses,  car,  d'une  part,  elle  a ete  consideree  comme  le  type 
des  nephrites  aigues,  mais,  d’autre  part  et  plus  recemment,  son  exis- 
tence mcme  a et6  mise  en  doute. 

11  n’est  pas  douteux  cependant  que  le  type  clinique  existe  : on  voit 
des  sujets  presenter  tons  les  signes  d’une  nephrite,  a la  suite  d’une 
chute  dansl’eau  froide,  par  exemple ; mais,  si  le  fait  est  reconnu  exact, 
la  pathogenic  est  bien  discutee  et  le  mode  d’action  du  froid  bien 
douteux. 

Sans  doute  les  recherches  pbysiologiques  de  M.  Wertheimer  ontmon- 
trti  que  le  froid  avait  pour  action  de  restreindre  la  circulation  sanguine 
du  rein,  et  M.  Delezenne  a montre  que,  parallelement,  la  secretion  renale 
diminuait.  Mais  cela  ne  suffit  pas  pour  causer  une  nephrite  chez  un 
sujet  sain ; en  revanche,  on  s’expli(pie  que  le  froid,  agissant  de  la  meme 
facon  chez  un  individu  atteint  de  nephrite  ancienne  ou  meme  simple- 
mentde  debilite  renale,  puisse  provoquerune  pouss6e  aigue,  et  ce  sont 
des  faits  de  ce  genre  qui,  le  plus  souvent,  ont  eti5  d^crits  sous  le  nom 
de  nephriLes  « a frigore  ». 

Mais  cependant  il  ne  faut  pas  nier  (pie  Faction  du  froid  puisse,  a 
elle  seule,  provoquer  des  nephrites,  et  c’est  alors  qu’il  faut  faire  inter- 
venir  les  auto-intoxications  et  les  auto-infections  d’origine  intestinale. 
M.  Castets  a montr6  que,  sous  Finfluence  du  froid,  il  y a exageration 
des  produits  de  d6sassimilation  et  des  fermentations  intestinales  en 
meme  temps  que  diminution  de  la  fonction  antitoxique  du  foie. 

M.  Chauffard,  apres  avoir  expose  ces  travaux  de  M.  Castets,  ajoute 
que  sans  doute  « on  doit  admettre  Fexistence  cFune  septicemic  micro- 
bienne ; les  germes  intestinaux  passeraient  dans  le  sang,  puisque  celui- 
ci,  sterile  avant  le  refroidissement,  donne  des  cultures  apres  ».  Cette 
notion  de  Fauto-infection  concorde  bien  avec  tout  ce  que  nous  avons 
expose  plus  haut ; aussi  acceptons-nous  pleinement  cette  conclusion 
do  M.  Chauffard  qui  sera  (^galcment  la  notre  : « Rien  n’est  mieux  fait 
que  cct  exemple  des  nephrites  a frigore  pour  montrcr  comhien  est 
complexe  le  mode  d’action  physiologiquc  d’une  cause  clinique  tres 
simple  en  apparencc.  Derriere  cette  notion  pliysiipie  du  refroidisse- 
ment, Fexpfirimentation  ddcelc,  en  r6alite,  un  processus  d’auto-intoxi- 
cation  et  d’auto-infcction  ». 

S.  Nephrite  par  surmenage.  — Sous  ce  noin,  on  diicrit  les  alt6ra- 
Dedove,  Achaud  et  Castaigne.  — Maladies  des  reins.  9 
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lions  des  reins  qui  snrviennent  chez  les  snjcts  (|ui  ont  etc  soumis  a nn 
exercice  physique  exag6r6.  11  esL  lacile  de  sc  rendie  coinpte  (pie  sa 
pathogenic  est  analogue  aux  n6plirites  pr6c6dentes,  et  c est  ce  qui  nous 
permettra  d'etre  tres  href  a leur  sujet.  On  a fait  intervenir,  a juste 

litre,  pour  expliquer  leur  production,  les  substances  toxiques  (pie  les 
muscles  surmen6s  produisent  en  exces;  mais  il  ne  laut  pas  pe.die  (c 
vue  aussi  ce  fait,  bien  etudie  par  MM.  Roger  et  Charrin,  que  « 1 auto- 
intoxication de  surmenage  favorise  I’infeclion  qui  devient  alors  la 

cause  de  la  nepbrite  ».  ^ 

£.  La  nephrite  qui  survient  au  cours  des  brulures  tres 
etendues  a et6  attribuee  successivement  : — aux  r6flexes  consecntils 
a I’irritation  des  territoires  sensitifs  de  la  peau ; — a la  suppression  des 
fonctions  de  la  peau ; - a I’auto-intoxication  proiivee  par  ce  fait  ipie 

les  urines  de  ces  malades  sont  hypertoxiques. 

On  doit  ajouter  a ces  facteurs  I’auto-infection  d’origine  intestinale, 
dont  on  a pu  demontrer  I’existence  chez  les  animaux,  a la  suite  de 
brulures  int(5ressant  une  grande  surface  du  revetement  cutane. 

0.  Les  nephrites  des  dermatoses  peuvent  are  dues  a I’associa- 
tion  des  memes  causes  6tudi6es  pr6cedemment : qu’il  s’agisse  de  pous- 
sees  aigues  de  lichen,  de  psoriasis  ou  d’eczema,  qu’il  s’agisse  d’ulceres 
variqueux  aendus,  dans  tons  ces  cas  il  est  evident  qu’il  laut  tenir 
compte  de  la  suppression  des  fonctions  de  la  peau,  des  auto-intoxica- 
tions  et  aussi  des  infections  cutaniies  et  autres. 

D’ailleurs  le  problcme  est  encore  plus  complexe  et  il  laut  se  rappeler 
que  l’ecz6ma  pent  survenir  chez  un  malade  atteint  de  nephrite  cliio- 
nique.  C’est  ainsi  que  nous  expliquons,  pour  notre  part,  les  accidents 
ur6miques  qui  peuvent  survenir  a la  suite  de  la  guerison  d’un  eczema 
suintant.  Si  les  malades  avaient  ant6rieurement  une  nephrite  ah'O- 
phique,  I’eczema  pent  servir  jusqu’a  un  certain  point  d exutoire  vica- 
riant.  Si  Ton  supprime  I’eczema,  I’intoxication  de  rorganisme  augmente 


de  ce  fait  et  des  accidents  ur6miques  peuvent  survenir. 

•rj.  Les  nephrites  de  la  grossesse  nous  semhlent  aussi  avoir  une 
pathogenic  bien  complexe,  dans  laquelle  les  auto-intoxications  mul- 
tiples de  la  grossesse  interviennent  surement  pour  leur  part ; mais  il 
faut  tenir  compte  aussi  de  la  gene  circulatoire,  et  sans  aucun  doute  des 
auto-infections  d’origine  gastro-intestinale  qui  se  produisent  avec  une 
facilite  particuliere  au  cours  de  la  grossesse  chez  les  femmes  qui 
sont  atteintes  de  la  diathese  d’auto-infection,  et  c’est  ainsi  que  s ex- 
pliquent  les  appendicites,  les  pouss6es  d'angiocholite,  les  nephrites  ct 
les  py61o-n6phrites  ipie  Ton  observe  au  cours  de  la  grossesse. 

B.  Les  nephrites  qui  apparaissent  au  cours  de  maladies  d. 
longue  Evolution  out  une  pathogiinie  encore  plus  complexe,  si 
c’est  possible,  ct  a coup  sur  il  semhle  douteux  (jiie  les  auto-inloxi- 
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c.itions  interviennent  seiilcs,  6lant  donate  la  rr6(|uence  cles  infections 
intercuiTentes. 

a.  Dans  les  cachexies,  et  en  particulier  cliez  les  cancch-eiix,  on  se 
represente  facilenient  combien  les  causes  peiivent  etre  multiples. 
D’aprds  Bamberger,  43  p.  100  des  canc6reux  ont  des  nephrites,  mats 
cette  complication  survient  cbez  des  sujets  dont  les  cancers  sont  ulce- 
res  et  infect6s ; aussi  coneoit-on  qu’on  puisse  faire  intervenir  aussi  bien 
les  intoxications  dues  an  cancer  lui-mcme  que  les  infections  sura- 
joutees. 

p.  Dans  lediabete  on  a decrit  des  lesions  speciales  produites  par 
infiltration  glycogenique  (16sion  d’Armanni-Ehrlich)  et  qui  sont  bien 
rares  si  nous  nous  en  rapportons  a notre  experience  personnelle. 

En  deboi's  de  cette  alteration,  on  a decrit  des  necroses  de  coagula- 
tion et  toutes  les  formes  de  nephrites. 

11  faut  tenir  compte,  dans  la  patbogenie  de  ces  lesions,  du  terrain 
sur  lequel  evolue  le  diabete,  des  intoxications  multiples  qui  I’ont  pre- 
cede et  peut-etre  prodnit,  des  auto-intoxications  qui  I’accompagnent  et 
aussi  des  infections  qui  sont  si  frequentes  cliez  ces  malades.  On  conceit 
qu’en  pr6sence  d’un  cas  particulier  il  soit  bien  difficile  de  dire  quelle 
est  la  cause  qui  est  intervenue. 

y.  La  nephrite  goutteuse  nous  parait  etre  laseule  vraiment  speci- 
fique,  parmi  toutes  les  nephrites  que  Ton  attribue  a Tauto-intoxication. 
Ce  qui  la  caract^rise,  e’est  la  precipitation  d’urates  acides  sous  forme 
cristalline  au  niveau  de  la  substance  m(5dullaire  du  rein.  Cette  preci- 
pitation est  evidemment  une  resultante  de  I’auto-intoxication  et 
entraine  certainement  a son  tour  des  lesions  renales,  mais  a coup 
siir  ce  n’est  pas  la  seule  cause  de  lesions  renales  ; les  malades  peuvent 
presenter,  a I’autopsie,  des  reins  en  tout  semblables  a ceux  qui  sont 
atteints  de  nephrite  interstitielle  banale,  et  ces  lesions  sont  dues 
evidemment  a une  serie  de  pouss6es  lesionnellcs  successives. 

Ces  pouss(5es  se  produisent,  en  general,  sous  I’influence  des  crises 
aigues;  a ce  moment  on  constate  babituellement  de'l’albuminurie  pen 
durable,  mais  qui  tient  Evidemment  a des  Idsions  aigues  passageres  du 
rein.  C’est  la  rEpEtition  de  ces  lEsions  qui  arrive,  a la  longue,  a pro- 
duire  de  la  nephrite  atropbique. 

11  faudrait  done,  pour  penEtrer  la  patbogEnie  des  iiEphrites  gout- 
tcuses,  savoir  a ((uoi  sont  dues  ces  poussees  de  gouttc  aiguc.  Or,  a ce 
point  de  vue,  nous  sommes  bien  mal  renseignes,  ete'esttoute  la  patbo- 
gEnie  de  la  goutte  elle-meme  epic  nous  mettons  ainsi  en  discussion. 

Tel  est,  dans  son  ensemble,  Ic  groujie  des  nephrites  par  aulo-in- 
toxicalions,  et  nous  voyons  (pi’aucune  de  ccs  uEpbrites  ne  pent  etre 
considEree  comme  due  cxclusivemcnt  a Tauto-intoxication,  (jui  est  le 
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plus  souveiil  aiclec  on  prcccdce  dans  son  oeuvre  destructive  par  1 in- 
I'cciion  exogene  ou  rauto-infccUoii. 

Cette  conception  ne  diniinue  en  ricn  le  role  des  auto-intoxications 
que  nous  croyons  au  contraire  considerable,  mais  elle  nous  montre  que 
retiologie  des  nephrites  est  beaucoup  plus  complexe  qu’on  ne  se  Fima- 
ginait  au  premier  abord.  Les  intoxications  et  les  infections  ne  sont 
actives,  le  plus  souvent,  que  par  I’intermediairedes  produits  nocifs  que 
I’organisme  elabore  sous  leur  influence;  de  mcine  les  maladies  dites 
diathesiques  ne  donnent  pas  lieu  a des  nephrites  uniquement  par 
auto-intoxications  : le  plus  souvent,  elles  favorisentla  production  d’une 
infection  exogene  et  surtout  endogene,  (jui  pent  contribuer  a la  pro- 
duction des  lesions  re.nales. 

ETIOLOGIE  EXPERIMENTALE 

Pour  etablir  les  notions  etiologiques  que  nous  venons  de  resumer,  on 
a fait  appel,  surtout  dans  ces  dernieres  annees,  a Fexperimentation. 

Nous  ne  ferons  que  rappeler  les  travaux  de  Charcot  et  Gombault,  de 
Aufrecht,  de  Straus  et  Germont  sur  la  ligature  des  ureteres  ; les  expe- 
riences de  Grawitz  et  Israel,  de  Litten,de  Cornil,  de  Germont  sur  la  liga- 
ture de  Fartcre  ou  de  la  veine  renale.  11  ne  s’agit  pas  des  alterations 
renales  que  nous  avons  en  vue  dans  ce  chapitre. 

Tout  autrement  capitales  furent  les  experiences  de  Cliai’cot  et  Gom- 
bault, etablissant  qu’une  intoxication  lente  par  les  sels  de  plomb 
pouvait  determiner  chez  les  animaiLX  la  nephrite  saturnine.  Mais,  a 
cette  epoque,  la  voie  d’introduction  employee  fut  la  voie  stomacale; 
depiiis  lors,  on  a prefere,  comme  plus  sur,  Femploi  des  injections  sous- 
cutanees,  car,  de  cette  facon,  on  pent  savoir  exactement  la  quantite  de 
substance  toxique  qui  penetre  dans  Forganisme. 

1“  METHODE  D’EXPeRIMENTATION  « IN  VIVO  » 

Elle  repose  entierement  sur  ces  donn6es  et  elle  consiste  essentiel- 
lement  a injecter  une  substance  toxique  soluble  sous  la  peau  d'un 
animal  qu’on  sacrifiera  ensuite  et  dont  on  examinera  les  reins,  pour 
connaitre  Faction  toxique  qu’a,  sur  ces  organes,  la  substance  employee. 

On  s’est  d’abord  servi  de  produits  solubles  dont  on  connaissait  le 
pouvoir  tres  nocif  (cantharide,  sublime,  phosphore,  arsenic),  et  Fon  a 
constatd  qu’elles  provoquaient  des  lesions  tr6s  dilFuses  et  tres  profondes 
des  reins,  qui  out  et6  d^crites,  avec  grand  soin,  en  particulier  par 
MM.  Cornil  et  Brault. 

On  acherchd  alors  a appliquerlamcme  methoded’dtudeaux  nephrites 
infectieuses ; les  travaux  du  professeur  Bouchard  et  de  Kannenberg 
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sur  reliniinalion  urinaire  dcs  bacteries  condnisircnt  ii  incriminer 
Taction  directenient  nocive  des  germes  siir  Ic  filtre  r(5nal. 

Les  recherclies  de  MM.  Cornil  et  Berlioz  sur  les  bacilles  de  mace- 
ration dn  jequirity,  celles  de  Straus  et  Cliamberland  snr  le  charbon 
experimental  pariirent  im  instant  contredire  les  constatations  prece- 
dentes.  Mais  eette  contradiction  apparente  s’expliqiia,  grace  a T6tude 
des  toxines  et  cn  particulierdu  poison  pyocyanique  entreprise  avec  taut 
de  suite  par  M.  Charrin,  et  aussi  de  la  toxine  dipbtdrique,  dont 
MM.  Roux  et  Yersin,  MM.  Enriquez  et  TIallion  nous  ont  fait  connaitre 
Taction  expdrimentale  sur  le  rein.  A partir  de  ce  moment,  le  role 
nocif  des  toxines  fut  etudid  experimentalement  par  de  nombreux 
auteurs,  etles  travaux  de  M.  Claude  eurent  le  mdrite  d’dtablir  les  lesions 
diverses  que  Ton  pent,  produire  dans  les  reins,  non  seulement  avec 
des  poisons  microbiens  differents,  mais  encore  avec  la  meme  toxine 
selon  qu’elle  est  injectee  a dose  massive  on  a doses  faibles  et 
r^petees. 

Cette  meme  metbode  experimentale  fut  employee  pour  prouver  la 
realite  des  nephrites  par  autoAntoxicalion^  et  des  1888  le  pro- 
fesseur  Gaucher  provoquait  de  Talbuminurie  par  Tinjection  de  matieres 
extractives. 

Les  recberches  plus  recentes  de  M.  Gouget  (1895)  sont  arrivees  a 
montrer  Taction  nocive  d’une  sdrie  de  poisons  d’origine  interne.  L’urine 
demalades  atteints  d’ictere  oude  cirrhose  de  Laennec;  la  bile  ; la  bili- 
rubine  ; les  sels  biliaires  ; Turee  ; les  matieres  extractives  ; les  sels  ain- 
moniacaux ; Tacide  lactique  ; les  peptones;  les  acides  sulfo-conjugu^s  ; 
toutes  ces  substances  furent  etudiees  par  injection  sous-cutanee  aux 
animaux,  et  Ton  produisit  ainsi  toujours  des  lesions  rdnales. 

Quelles  conclusions  precises  peut-on  tirer  de  ces  6tudes 
expSrimentales  « in  vivo  » ? 

A notre  avis,  il  ne  faut  pas  demander  a cette  mdthode  plus  qu’elle 
pent  donner,  et  il  nous  semble  qu’on  est  all6  trop  loin  dans  les  con- 
clusions qu’on  en  a tirees. 

Elle  a permis  d'6tudier  les  lesions  6pitheliales  causees  par  cer- 
tains poisons  ayant  nnc  action  intense  sur  le  rein,  et  elle  reste  la  me- 
tbode de  choix,  pour  provoquer  les  lesions  renales  et  permettre  d’en 
6tudier  Tbistologie  fine. 

C’est  aussi  grdce  a elle  que  M.  Claude  a pu  prouver  expdrimenta- 
lement,  d’une  facon  absolument  scientifi(|ue,  les  id^es  <)ue  la  metbode 
anatomo-clinique  avaient  suggerdes  a M.  Brault,  a savoir  que  les  nd- 
pbritesa  gros  reins  sont  consdentives  a une  intoxication  forte  et  (|ue  les 
ndpbrites  a tendance  scldreuse  et  atropbique  sont  produites  par  des 
poisons  agissant  d’une  facon  lente  etdetruisant  le  rein,  [)our  ainsi  dire, 
par  morccllenicnt. 
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Peut-on  aller  plus  loin  ct  dire  qiie  toutes  les  substances  solubles 
(|ui,  injectfies  sous  la  peaudes  animaux,  produisent  des  16sions  r6nales, 
sont  toxiqiies  pour.lcrcin  ? Nous  ne  le  croyons  pas  et  le  moment  nous 
semble  venu  de  nous  clever,  au  nom  dc  la  patbologie  experimentale, 
centre  de  telles  conclusions. 

C’est  que,  en  elTet,  cette  methode,  si  clle  a pu  rendre  de  bons  ser- 
vices, est  en  realitd  trop  sensible.  Nous  avons  cite  toute  une  s6rie  de 
substances  avec  lesquelles  on  a produit  des  n6phrites  experimentales ; 
nous  pourrions  ajouter  maintenant  que  tout  liquide  injects  a des  ani- 
maux de  petite  taille  produit  — a coup  sur  — des  lesions  r6nales ; 
nous  avons  pu  le  constater,  personnellement,  en  nous  servant  de 
liquides  en  apparence  tres  inolFensifs,  tels  que  I’eau  simple,  I’ean 
sal6e,  etc.,  et  nous  pouvons  ajouter  d’ailleurs  que  les  lesions  ainsi  pro- 
duites  etaient  aussi  marquees  que  celles  qu’on  determine  par  I’injection 
de  la  plupartdes  substances  organiques  que  nous  avons  cities  plus  bant. 

Dans  ces  conditions,  on  a beau  jeu,  quand  on  veut  appuyer  une 
th^orie  pathogenique  ou  tlierapeutique,  a venir  dire  : « La  preuve  que 
telle  substance  est  toxique  pour  le  rein,  c’est  qu’injectee  sous  la  peau 
des  animaux  elle  produit  des  lesions  rdnales  ».  Ce  genre  de  preuves  a 
et6  apport(^  quand  il  s’etait  agi  de  prouver  que  le  bouillon  est  nocil' 
pour  les  malades  atteints  de  nephrites.  Semmola  a fait  appel  au  meme 
ordre  de  ddmonstration,  quand  il  a soutenu  que  les  lesions  r^nales 
etaient  causees  par  I’albuminurie. 

On  pourrait  se  servir  aussi  du  meme  argument  pour  soutenir  que  le 
cblorure  de  sodium  est  toxique  pour  le  rein,  puisque  les  injections 
d’eau  sal(5e  produisent  des  lesions  renales. 

Comme  on  pent  invoquer  cet  argument  experimental  pour  donner 
un  fondement  en  apparence  scientifique  a des  theories,  il  nous  a paru 
necessaire  de  montrer  ce  qui  — selon  nous  — constitue  le  I'ort  et  le 
laible  de  cette  ni6thode  in  vivo,  et  notre  conclusion  sera  que,  si  elle 
a rendu  deftres  reels  services  a I’etude  des  lesions  histologiques,  elle 
est  beaucoup  trop  sensible  pour  renseigner  sur  Taction  nepbrotoxi(|ue 
qu’exercent  les  diverses  substances  solubles. 

2°  METHODE  D’EXPERIMENTATION  « IN  VITRO  » 

Cette  methode,  que  nous  avons  pr6conis(5e  avec  Ratlicrv,  nous  a 
pernais  de  pr6ciser  certaines  notions  a ce  sujet. 

Sans  doute,  elle  est  plus  difficile  a metlre  en  prati(iue  que  la  prec6- 
dente,  mais  elle  a cet  immense  avantagc  d’avoir  pu  nous  permettre  de 
pr6ciser  le  mode  d’action  bien  diderent  (|ue  peuvent  avoir  sur  le  rein 
les  diverses  substances  solubles  dont  Tinjection  in  vivo  produit  la 
nuMiie  albuminurie  et  les  memes  lesions  renales. 
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Nous  ne  pouvons  pas  exposer  ici,  en  details,  les  principes  de  cette 
methode  ct  le  proc^dc  dont  nous  nous  servons,  et  nous  devons  nous 
burner  a en  exposer  les  conclusions  pratiques. 

Disons  cependant  que  nous  avons  clierch6  a mcttre  en  oeuvre  une 
technique  analogue  a celle,  bien  connue  maintenant,  qui  sert  a 6tudier 
rii^matolyse.  II  nous  fallait  done  trouver  d’abord  un  liquide  reno-con- 
servateur,  c’est-ii-dire  dans  lequel  on  puisse  plonger  un  fragment  de 
rein  pendant  une  demi-heure  ou  une  lieure,  sans  que  ses  epitheliums 
soient  alteres. 

Ce  milieu  id6al,  nous  I’avons  trouve  apres  bien  des  tatonnements  : 
il  correspond  a une  solution  de  chlorure  de  sodium  ayant  un  point 
cryoscopique  de  — 0°,78.  Toute  solution  sal6e  ayant  une  concentration 
differente  altere  le  rein  par  osmo-nocivite. 

De  la  connaissance  de  ce  milieu  reno-conservateur,  il  nous  Cut  facile 
de  tirer  le  moyen  d’etude  cherche  : il  suffit  de  preparer  des  milieux 
artificiels  avec  les  dilferentes  substances  dont  on  veut  6tudier  le  pou- 
voir  nocif  sur  le  rein,  de  telle  facon  qiTils  aient  un  point  cryoscopique 
de  — 0o,78.  On  plongera  dans  ces  milieux,  portes  a I’etuve  a 37“,  des 
fragments  de  reins  qu’on  retirera  au  bout  d’une  demi-heure  et  qu’on 
fixera  et  inclura  par  les  precedes  que  nous  avons  indiqu6s. 

Si  les  Epitheliums  sent  lesEs,  on  pourra  affirmer  que  la  substance 
EtudiEe  avait  une  action  toxique  sur  le  rein,  puisqu’on  s’est  mis  a 
I’abri  d’une  erreur  possible,  provenant  d’une  action  osmo-nocive. 

Ce  qui  nous  a permis  d’affirmer  la  sensibilitE  de  cette  mEthode,  c’est 
qu'elle  nous  a donnE  des  rEsultats  dilTErents  avec  des  substances  qui, 
injectEes  in  ui’yo,  provoquaient  toutes  de  ralbuminurie,  alors  que  Ton 
savait  pourtant  qu’elles  ne  pouvaient  pas  avoir  une  action  analogue 
sur  le  rein. 

C’est  ainsi,  par  exemple,  que  I’albuminurie  est  provoquEe  par  les  in- 
jections de  solutions  mercurielles,  de  toxines  microbiennes,  d’eau  dis- 
tillee,  d’eau  salEe  : on  nepouvait  pas  cependant  dire  pour  cela  que  ces 
diffErentes  substances  avaient  la  meme  action. 

Notre  methode  d’Etude  in  vitro  nous  a justement  permis  de  prEciser 
les  dill'Erences  d’action  morbide,  dont  nous  distinguons  trois  modalitEs 
dillerentes  ; 

a.  Unetoxicite  vraie  directe  : c’est  le  cas  par  exemple  des  solu- 
tions mercurielles  ou  des  sels  de  cantharidate,  etc.  ; ces  substances 
produisent  des  lEsions  rEnales  par  injection  a I’animal,  et  altcrent  les 
EpithEliums  m vitro\ 

p.  Unetoxicite  indirectequi  se  comprcnd  de  la  facon  suivante  : la 
substance  injectEe  a I’animal  est  toxi{|ue  pour  d’autres  tissus  (par 
exemple  le  sang  ou  le  foie)  ct  ces  tissus  lEsEs  produisent,  a leur  tour, 
des  liumeurs  toxifiues  |)our  le  rein.  C’cst  le  cas  par  exemple  decei;taines 
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toxines,  el.  nous  avons  pu  en  clonner  nne  preuve  p6remptoire  pour  la 
toxine  dipliterique  : in  vitro  elle  ne  procluit  pas  d’alt6rations  des  epi- 
tli61iums  r^naux ; en  revanche,  inject6e  a I’animal,  elle  provoque  des 
lesions  r<5nales,  et  la  preuve  que  c’est  grAce  a de  nouvelles  substances 
toxiques  formees  dans  I’organisme,  et  qui  sont  pass6es  dans  le  sang, 
c’est  que  le  s6ruin  de  ces  animaux  ainsi  prepares  est  toxique  in  vitro 
pour  le  rein,  alors  que  le  inAlange  de  s6rum  et  de  la  toxine  ne  I’etait  pas  ; 

y.  Enfin  certaines  substances  produisent  des  lesions  renales  par 
osmo-nocivite. 

C’est  ainsi  que  nous  expliquons  I’albuminurie  produite  experimenta- 
lement  paries  injections  d’eau  distillee  ou  de  chlorure  de  sodium. 

Le  s6rum  de  ces  animaux,  ramenA  au  point  de  congelation  de 
— 0“,78,  n’est,  en  effet,  pas  toxique,  pas  plus  que  ne  le  sont  les  solu- 
tions de  NaCl  au  meme  point  de  congelation. 

Le  chlorure  de  sodium  est-il  toxique  pour  le  rein?  Nous  avons 
pu  ainsi  nous  faireune  idee  de  la  production  de  I’albuminurie  par  inges- 
tion exageree  de  chlorure  de  sodium,  qui  a ete  tant  etudiAe  depuis  les 
travaux  de  M.  Widal.  On  avait  6mis  I’hypothese  que  le  sel  avait  peut- 
etre  une  action  toxique  sur  l’6pith61ium  renal ; nos  experiences  nous 
ont  permis  de  donner  une  autre  interpretation  plus  conforme  aux  faits, 
croyons-nous. 

Sans  doute  nous  avons  constate  que  les  solutions  de  NaCl  ayant  un 
point  de  congelation  au-dessus  ou  au-dessous  de  — 0°,78  entrainaient 
i?i  vitro  des  lesions  rdnales. 

Si  done  nous  nous  en  tenions  aux  resultats  bruts,  nous  pourrions 
dire  que  les  solutions  de  chlorure  de  sodium  sont  toutes  toxiques  pour 
le  rein,  sauf  celles  qui  congelent  a — 0",78. 

Toutel'ois,  en  donnant  cette  interpretation  aux  I'aits  constates,  nous 
irions  a I’encontre  de  la  conception  de  Paction  toxique.  II  est  possible, 
en  effet,  de  preciser  le  degre  de  toxicite  d’une  substance  organique  ou 
inorganique,  de  savoir  a quelle  dose  exacte  elle  doit  etre  employee  pour 
etre  nocive  et  au-dessous  de  quelle  dose  elle  cesse  de  produire  ses 
elfets.  En  revanche,  il  serait  tout  a fait  contraire  a I’essence  meme  de 
la  notion  de  toxicite  de  supposer  qu’une  substance  qui  est  indifferente 
a une  dose  donnee  soil  toxique  a une  dose  moins  6lev6e;  or  e'est  ce 
qu’il  faudrait  admettre  si  Ton  soutenait  que  les  solutions  salines  agis- 
sent  sur  le  rein  par  toxicite,  puisqu’une  solution  congelant  a — 0°,78 
conserve  dans  leiir  forme  les  6pith6liums  rdnaux,  tandis  qu’une  autre 
solution  congelant  a — 0“,30,  e’est-a-dire  contenant  moins  de  chlorure 
de  sodium,  est  nAphrolytique. 

11  est  tres  facile  d’ailleurs  de  se  rendre  compte  de  ce  (pi’est  cette 
action  qui  n’est  pas  toxique.  Elle  repond,  en  clfel,  en  tons  points,  a ce 
(jue  nous  savons  de  I’osmo-nocivitA  ; (|ue  devient,  en  elfet,  un  glo- 
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bnle  rouge  plac(5  dans  un  liquide  liypotonique  ? 11  subit  nn  gonflement 
progrcssir  (pii  pent  determiner  une  rupture  de  sa  paroi  avec  din'usiou 
de  l'h6moglobine  dans  le  milieu  ambiant.  Si  le  liquide  est  byperto- 
nique,  ilprovoque  le  ratatinement  des  globules  et  leur  deformation  en 
boule  epineuse.  Or,  lespbenomenes  physiques  quo  nous  avons  constates 
an  niveau  des  cellules  6pith61iales  du  rein  plongees  dans  de  I’eau  salec 
congelant  d’une  part  a — O^SO,  d’autre  part  a — 1°,  sont  absolument 
analogues,  et  nous  nous  sommes  crus  en  droit  d’affirmer  que  le  chlo- 
rure  de  sodium  n'a  pas  d' action  loxique  specifique  sur  le  rein, 
mais  une  action  physique  d’osmo-nocivite  dans  certaines  con- 
ditions. 

Cette  opinion  a etc  confirmee  d’ailleurs,  ulterieurement,  par 
M.  Acbard,  qui  a public  des  observations  avec  M.  Paisseau,  montrant 
que  « les  alterations  des  cellules  tubulaires  produites  par  les  solutions 
de  cblorure  de  sodium  sont  dues  non  a une  action  toxique,  mais  a 
I’eflet  physique  d’une  concentration  d^l'avorable  ». 

h'^tude  des  s6rums  nephrotoxiques  a 6t6  aussi  bien  eclair6e 
par  cette  methode  d’6tude  in  vitro. 

On  sait  I’importance  qu’ont  prise  dans  ces  dernieres  annees  les  cyto- 
toxines,  dans  Edtude  des  causes  d’alterations  des  organes  et  des  tissus. 
Les  resultats  obtenus  par  les  eleves  de  Metcbnikoff  au  sujet  des  ne- 
phrotoxines  furent  loin  de  repondre,  au  premier  abord,  a ce  que  Ton 
observait  pour  le  sang  et  certains  autres  tissus.  l,a  cause  des  contra- 
dictions signalees  dans  les  premiers  travaux  tient,  selon  nous,  a deux 
raisons:  la  premiere,  que  tons  les  s6rums  injectes  aux  animaux  peuvent 
produire  des  lesions  renales ; la  seconde,que  Ton  n’employait  pas  des 
m6thodes  precises  de  fixation  et  d’inclusion. 

Nous  avons  pu,  avec  Ratliery,  nous  mettre  a I’abride  ces  deux  causes 
d’erreur  et  nous  avons  ainsi  6tabli  une  serie  de  constatations  qui  out 
une  importance  etiologique  et  clinique. 

Tout  d’aborcl  nous  avons  montre  que  I’emulsion  renale  etait  toxique 
meme  a une  dose  assez  faible,  et  entrainait  rapidement  la  mort  de 
I’animal  auquel  on  I’injectait.  Cette  premiere  conclusion  a 6t6  v6rifiee 
par  MM.  Albarran  et  Bernard  qui  ont  fait  de  nombreuses  experiences 
destin6es  a controler  les  notres  et  qui  admettent  ({ue  « la  toxicite  du 
parencliymc  r6nal  est  tres  61evee  ».  II  faudra  dor6navant  tenir  compte 
de  cette  notion  quo  nous  avons  6tablie,  quand  on  fera  desessais  d’opo- 
tberapic  renale:  c’est  d’ailleurs  ce  que,  dans  un  article  r6cent,  le  pro- 
fesseur  Teissier  fait  remarciuer  a {’occasion  de  la  toxicite  renale,  (pi’il 
considcre  comme  bien  demontree  |)ar  nos  constatations. 

Quant  a la  production  de  substances  neplirotoxi(pies  dans  le  sang  des 
animaux  aux(piels  on  injecte  une  emulsion  de  lissu  renal,  clle  a etedis- 
cutee  juscpi’ii  ces  temps  derniers,  niee  i)ar  les  uns,  tandis  (pie  d’aulres 
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liii  ronfc  joner  nn  role  tres  important  clans  la  patliog6nie  des  ii6plirites. 

Nos  dernieres  experiences,  f'aites  avec  Rathery  grAce  a noire  m6tliodc 
in  vitro ^ nous  semblent  devoir  lever  tons  les  doutes. 

Nous  savons,  pour  I’avoir  constatA  bien  des  Ibis,  que  si  Ton  amene 
le  serum  d’un  sujet  normal  an  |)oint  cryoscopi([ue  de  — ()®,78,  par 
adjonction  de  quelques  gouttes  d’une  solution  saline  a saturation,  ce 
s6rum  ainsi  modifiA  est  reno-conservateur.  Si  Ton  amene,  de  la  meme 
('aeon,  a un  point  de  congelation  de  — 0®,78  le  s6rum  d’un  animal  pre- 
pare par  des  injections  d’Amulsion  renale,  on  constate  que  ce  sArum 
altere  d’une  facon  tres  notable  les  6pith61iums  des  reins. 

L’existence  d’une  cytotoxineproduite  par  injection  d’Amulsion  renale 
a un  animal  ne  peut  done  plus  etre  mise  en  doute  ; nous  avons  meme 
pu  dAmontrer  cjue  cette  cytotoxine  se  formait  aussi  dansrorganisme  des 
animaux  chez  lesquels  on  provoque  des  lesions  renales  expArimentales, 
et  nous  aliens  voir,  a ce  sujet,  comment  I’experimentation  nous  a amends 
a des  constatations  ciuiontleur  application  directe  enclinicjue  luimaine. 

Quand  on  provoque,  chez  un  animal,  des  alterations  traumatiques 
d’un  senl  rein  (ligature  de  I’uretere  notamment),  on  peut  constater  que 
son  serum  devient  nephrotoxique  et  plus  tard,  d’ailleurs,  on  constate 
que  le  rein  du  cote  oppos6  subit  un  processus  de  nephrite  progressive. 

En  employant  cette  meme  metbode  d’6tude  du  serum,  nous  avons  pu 
constater  chez  I’homme  que  le  sang  de  certains  malades  attaints  de 
nephrite  etait  fortement  nephrotoxiciue. 

De  meme  a la  suite  d’une  liydronephrose,  d’un  traumatisme  portant  sur 
un  senl  rein,  nous  avons  vu  que  certains  sujets  presententplus  tard  tons 
les  signes  d’une  nephrite  chronique  bilaterale,  et  les  autopsies  nous  ont 
montre  ejue  le  rein  non  traumatise  etait  atteint  de  toutes  les  lesions 
de  la  nephrite  alrophique  lente.  Nous  avons  pu  demontrer,  a cette  occa- 
sion, c[u  a la  suite  d une  lesion  meme  traumatique  d’un  rein  il  passe  dans 
le  sang  des  substances  nephrotoxiciues  qui  vont  altArer  I’autre  rein. 

A la  notion  deja  classique  du  reflexe  reno-renal,  nous  avons  ajoute 
celle  du  retentissement  lesionnel  d’un  rein  sur  I’autre,  par  I’intermA- 
diaire  du  serum  nephrotoxique. 

Enfin  nous  avons  6te  amenes  a concevoir  le  mecanisme  pathogeni(|ue 
de  1 heibdite  en  pathologic  ibnale  a la  suite  de  constatations  positives 
(aites  sur  la  toxicitd  in  vitro  du  serum  et  du  liquide  amniotique  des 
I'emelles  pleines  (lui  sont  atteintes  de  lesions  renales. 

Ainsi  done,  cette  notion  des  nAphrotoxines,  qui  paraissait  impibcise 
et  meme  discutable  aux  premiers  experimentateurs,  devient,  dejour  en 
jour,  plus  nette,  car  elle  se  base  sur  des  constatations  indiscutables,  et 
plus  l'6conde  parce  qu’elle  nous  donne  I’explication  de  toute  une  serie 
de  constatations  dont  la  pathogAnie  6tait  tres  difficile  juscpi’alors  el  (pii 
miuntenant  comme  nous  allons  le  voir  — paraissent  des  plus  simples. 
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II.  — CAUSES  PRfiDISPOSANTES 

La  notion  de  la  cause  detcrminante  ne  suf/it  pas,  dans  tons  les 
cas,  d expliqner  toute  I'etiologie  de  certains  cas  de  ndphrite.  Main- 
tenant  qne  nous  avons  pass6  en  revue  I’etiologie  clinique  et  exp6ri- 
mentale  des  nephrites,  nous  pouvons  essayer  de  specifier  le  degre 
d'action  qu’ont,  sur  le  rein,  les  difT6rentes  causes  d6terminantes. 

Ce  que  nous  voulons  6tablir,  a ce  sujet,  c’est  que  certaines  causes 
determinent  infaillibleinent  cbez  tons  les  sujets  des  lesions  renales; 
dans  d’autres  cas,  au  contraire,  il  s’agit  de  causes  qui  provoquent  des 
n6pbrites  cbez  certains  sujets  et  non  cbez  d’autres,  sans  qu’on  puisse 
invoquer  une  gravite  particuliere  de  la  toxi-infection,  et  tout  comme 
s’il  y avait  un  coefficient  personnel  qui  rende  le  rein  plus  susceptible. 

Les  causes  qui  determinent,  cbez  tons  les  sujets,  des  lesions  renales, 
ne  se  comportent  pas  toutes  de  la  meme  facon  et  on  pent  en  6tablir 
plusieurs  categories. 

Gesont,  tout  d’abord,  des  intoxications  agissant  d’une  facon  aiguc 
et  massive  et  qui  determinent  cbez  tons  les  individus  qui  y sont  sou- 
mis  des  lesions  massives  et  profondes  : c’est  le  cas  de  I’intoxication 
aiguc  par  le  sublim6  et  par  les  autres  poisons  ayant  une  action  speci- 
fique  sur  lerein;  la  nephrite  aigue  et  meme  I’anurie  par  dislocation 
complete  des  reins  en  sont  la  consequence  dans  tons  les  cas. 

II  existe  encore  une  s^rie  de  toxi-infections  qui,  agissant  d’une  facon 
aigue,  produisent  a coup  siir  des  lesions  renales,  mais  ces  alterations 
sont,  en  general,  superficielles  et  facilement  curables;  c’est  le  cas,  par 
exemple,  de  la  fievre  typboide  qui  determine  I’albuminurie  dans  tons 
les  cas,  mais  une  albuminuric  passagere  qui  disparait  babituellement 
lors  de  la  convalescence. 

Dans  d’autres  cas,  ce  sont  des  substances  toxiques  qui  agissent  len- 
lement,  a bas  bruit,  sur  les  reins,  mais  qui  parviennenttoujours  a les 
alterer,  pourvu  que  le  malade  reste  longtemps  expose  a leur  action ; 
c’est  le  cas,  par  exemple,  dc  I’intoxication  saturnine  et  de  I’auto-intoxi- 
calion  goutteuse. 

Mais  les  causes  qui  determinent  dans  tons  les  cas  des  lesions  renales 
sont  de  beaucoup  les  plus  rares,  et  il  arrive  frequemment  d’observcr 
que  telle  infection  on  telle  intoxication,  agissant  avec  une  intensite 
sensiblement  6gale,  determinera  cbez  les  uns  des  lesions  r6nales,  alors 
(lu’ellc  n’en  provoquera  pas  cbez  d’autres. 

C’est  dans  de  tels  cas  qu’il  faut,  de  toute  n6cessit6,  fairc  intervenir 
un  facteur  surajoutc;  nous  allons  le  cbercber  dans  les  causes  predis- 
posanles  (jue  Ton  pent,  en  r6alile,  r6duire  a deux  ; Tagc  el  suiiout 
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L'inMuencc  cle  I'age  pent,  a notre  avis,  etre  interpr6i6e  d’une  facon 
(lifTerente,  selon  ([ue  Ton  cherclie  a (pielle  p6riode  de  la  vie  les  n6- 
phrites  sontplus  fr^quentes,  on  seloii  que  Ton  se  demaiide  a quel  tige 
les  reins  sent  plus  facilement  alt6rables. 

En  ce  qui  concerne  la  premiere  question,  la  reponse  n’esi  pas  dou- 
teuse  et  les  statistiques  sont  toutes  d’accord  a ce  sujet:  les  neplirites 
sonl  constatees  beaucoup  plus  souvent  apres  quarante  ans.  Si  Ton  s’en 
rapporte  au  consciencieux  travail  de  L6corch6  et  Talamon,  par  exemple, 
on  voit  que  cliez  les  enfants  11  p.  100  seulementsont  albuminuriques; 
cbez  radultejusqu’a  quarante  ans  25  p.  100;  a partirde  quarante  ansla 
proportion  s’eleve  a 50,  60  et  meme  70  p.  100,  a mesure  qu’il  s’agit  de 
sujets  plus  ag6s. 

Faut-il  en  conclure,  pour  cela,  ([ue  les  reins  sont  plus  I’acilement 
alterables  cbez  les  sujets  ages?  Nous  ne  le  croyons  pas,  pour  noire 
part,  en  raison  de  ce  que  nous  avons  pu  observer. 

Si  Ton  constate  plus  fr(5quemment  de  la  nephrite  cbez  les  vieillards, 
cela  tient  a ce  qu’ils  ont  ete,  pendant  toute  leur  vie,  souinis  a des 
intoxications  et  a des  infections;  la  nephrite  que  Ton  diagnostiqne,  en 
les  examinant,  est  souvent  en  evolution  depuis  de  tres  longues  annees. 

Pour  apprecier  exactement  I’infUience  plus  ou  moins  grande  que 
peuvent  avoir  les  infections  on  les  intoxications  sur  les  reins,  aux  diffe- 
rentes  p6riodes  de  la  vie,  il  faut  done,  non  pas  s’en  rapporter  a ces 
statistiques  si  interessantes  a d’autres  titres,  mais  etudier  les  reactions 
renales  que  presentent,  en  face  de  la  meme  infection,  des  sujets  d’un 
age  different,  qui  n’avaient  pas  de  symptomes  de  nephrite  avant 
le  debut  de  leur  maladie  infectieuse. 

Nous  avons  etudie,  dans  ce  sens,  toute  une  serie  de  cas  de  toxi- 
infections  qui  portaient  sur  des  enfants,  des  adolescents,  des  adultes  et 
des  vieillards ; il  nous  semble  que  les  adolescents  en  voie  de  d6veloppe- 
ment  presentent  des  reins  beaucoup  plus  facilement  alterables.  Cette 
notion  — que  nous  croyons  tres  exacte,  car  elle  est  basee  sur  de  nom- 
breuses  observations  recueillies  en  dehors  de  toute  id6e  theorique  — ne 
vient  contredire,  enaucune  facon,  les  idees  emises anterieurement  par 
Lecorche  et  Talamon.  11  s’agit,  en  somme,  de  deux  ordres  de  faits  dif- 
ferents  et  qui  se  completent;  nous  pouvonsles  schematiser  ainsi:  e’est 
a Cage  de  la  puberte  que  les  reins  paraissent  etre  le  plus  facilement 
alterables  et  subissent  le  plus  souvent  leur  premiere  atteintc,  (pii  pourra 
determiner  nn  lieu  de  moindre  resistance  et  etre  la  cause  premiere 
d’une  nephrite  ebronique  (Castaigne) ; e’est  en  examinant  des  vieillards 
(pie  Ton  constatera  le  plus  grand  nombre  de  nephrites  cbroniqnes,  c'esl- 
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ii-dire  clcs  n(5plH'Ucs  (|ui  ndcessitenl,  pour  Icur  procluclion,  line  action 
toxiquc  pen  intense  ct  tres  longtemps  prolong6e  (Lecorch6  etTalamon). 


2“  L’H£REDITE 

L'hercdit6  cst  autrement  importante;  ellc  ne  scmble  pas  loutefois 
avoir  (5t6,  jusqu’alors,  suffisamment  6tudi6e  et  on  ne  lui  a pas  accorde 
rimportance  qu’elle  m6rite. 

L’existence  de  ralbuininurie  hci'editaire  et  familiale,  que  les  travaux 
de  Lecorcli6  et  Talamon,  et  plus  recemment  ceux  de  Dickinson,  Arno- 
zan,  Paul  Loiide  avaientmise  en  lumiere,  6tait  la  seule  notion  positive 
— admise  jusqu’a  ces  derniers  temps  — concernant  le  role  del’h^r^dit^ 
en  patbologie  renale. 

11  n’est  que  juste  cependant  de  rappeler  que  deja  Lficorcbe  et  Tala- 
mon, dans  leur  livre  siplein  de  documents  etd’id6esneuves,  en  avaient 
soupconne  Fimportance  quand  ils  disaient  en  parlant  de  cas  d’albumi- 
nurie  hereditaire:  « 11  est  probable  qu’il  s’agit  A'\n\&  faiblesse  conge- 
nitale,  d’une  resistance  moindre  de  Fepithfilium  renal  quile  predispose 
a subir  plus  facilement  Faction  nocive  des  agents  morbides  capables 
de  leser  le  rein.  C’est  ainsi,  peut-etre,  que  peuvent  s’expliquer  un  cer- 
tain nombre  des  albuminuries  d\ies  p/ujsiologiqiies  survenant  a certains 
moments,  a certaines  heures,  d’une  maniere  intermittente,  sans 
troubles  de  la  sante  g6nerale.  » 

Depuis  Fepoque  oil  fut  ecrite  cette  phrase  (1888),  jusqu’a  ces  derniers 
temps,  on  ne  chercha  pas  a preciser  cette  faiblesse  congenitale^  a 
laquelle  cependant  le  professeur  Teissier,  dans  son  livre  sur  les  albu- 
minuries curables^  fait  jouer,  a tres  juste  titre,  un  certain  role  dans 
la  production  des  albuminuries  dites  physiologiques. 

Mais,  en  dehors  des  deux  travaux  que  nous  venons  de  citer,  on  s’aper- 
coit,  en  lisant  les  autres  auteurs  qui  parlent  de  « predisposition  mor- 
bide  r6nale  Ii6r6ditaire  »,  qu’il  s’agit  lii,  pour  eux,  d’une  notion  vague 
de  pathologic  g6n6rale  ne  reposant  sur  aucune  base  clinique  on  anato- 
mique  el  qu’ils  admettent  simplement  parce  que  la  tlu^orie  du  locus 
rninoris  resistentise  est  idfiale,  quand  on  n’a  pas  d’autre  explication 
palhog6nique  a fournir. 

Nous  avons  pu,  par  une  serie  de  travaux  cliniques,  anatomiques  et 
experimentaux,  prouver  Fimportance  de  Fhercdite  en  pathologic  r6nalc. 

Les  observations  cliniques  que  nous  avons  pu  recueillir  sont,  a 
I’heure  actuelle,  tres  nombreuses  et  sc  rapportenl  a Fun  des  trois 
groupcs  suivants; 

On  observe,  dans  un  certain  nombre  de  faits,  (jne  les  enfants 
n6s  de  parents  atlcints  de  n6pliritc  sont  chdtifs,  se  d6veloppent  mal  ct 
meurent  dans  les  premieres  semaines  qui  suivent  leur  naissance.  Ce 
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sonl  les  cas  de  ce  gcni'e  (|ui  nous  ont  scrvi  pour  I’dludc  analoino-i)a- 
Ihologique  quc  nous  exposerons  plus  loin. 

l.a  deuxicme  serie  de  (ails  est  rcpresenl6e  par  les  cas  clinicpies  (jui  ont 
el6  decrils  sous  le  nom  d' albuminurie  familiale  par  Talainon,  Dickin- 
son, Arnozan,  Paul  Londe,  etc.  11  s’agit,  dans  tons  ces  cas,  d’enfanls 
iu5s  de  la  meme  mere  et  qui  pr6sentenl  tons  une  albuminurie  persislanle. 

Le  troisieme  groupe  comprend  les  fails  (|ue  nous  avons  decrils  sous 
le  nom  de  d6bilit6  r6nale.  Nous  avons  propose  celle  expression, 
inusit(5e  jusqu’alors,  pour  qualifier  un  6tal  morbide  parliculier,  caracte- 
ris6  parce  fail  que  ces  organes,  n’olTranl  pas  une  resistance  suffisante 
aux  infections  et  aux  intoxications,  laissent  passer  de  Palbumine  dans 
Purine  sous  Pinfluence  de  la  cause  la  plus  legere. 

Les  sujets  qui  sont  atteints  de  cette  tare  morbide  paraissent  en 
general,  a premiere  vue,  malingres,  mal  developpes,  quoique  d'unc 
taille  habituellement  au-dessus  de  la  moyenne.  Par  un  interrogatoire. 
meme  sommaire,  des  parents,  on  apprend  que  ces  enfants  ont  presented 
a plusieurs  reprises  de  Palbumine  dans  leurs  urines  a la  suite  d’un 
exces  alimentaire,  d’une  indigestion,  d’une  marche  un  pen  longue, 
d’une  infection  legere  (mal  de  gorge,  rhume  de  cerveau). 

Mais  il  pent  se  faire  qu’on  se  trouve  en  presence  d’enfants  dont  on  a 
neglige  anterieurement  d’examiner  les  urines,  lorsqu’ils  ont  presente 
de  petites  indispositions  analogues  a celles  que  nous  venons  de  rap- 
peler.  On  pent,  toutefois,  meme  cbez  de  tels  sujets,  reeonnaitre  la 
tare  morbide,  grace  a ses  signes  revelateurs. 

Nous  avons  etudie,  a ce  point  de  vue,  les  injections  sous-cutanees 
d'ovo-albumine,  I’absorption  de  blancs  d’oeufs  a jeun  et  Pepreuve  de  la 
cblorurie  alimentaire ; nous  sommes  arrive  a cette  conclusion  que  Pon 
doit  considerer  comme  ayant  les  reins  debiles  tons  les  sujets  cbez  les- 
quels  on  constate  dePalbuminurie  a la  suite  de  ces  dilferentes  ^preuves. 

Nous  avons  pu  suivre  deja  pendant  ciiK|  a six  ans  une  serie  de  ces 
malades  et  nous  avons  pu  preciser  ainsi  diff6rents  modes  evolutifs  ; 
tout  d’abord  il  nous  faut  dire  que  nous  n’avons  jamais  vu  un  sujet  qui, 
apres  avoir  etc  reconnu  par  nous  comme  atteint  de  d(5bilite  r<5nale, 
soil  revenu  a un  6tat  pliysiologique  normal  : ils  continuent  tons  a 
presenter,  a Pbeure  actuelle,  de  Palbuminurie  sous  Pinfluence  de  la 
moindre  cause,  et  notamment  a la  suite  des  epreuves  rev^latrices. 

Parmi  ces  sujets,  le  plus  grand  nombre  sont  restes  au  stade  de  debi- 
lity i-ynale  pure  et  simple.  — Quelques-uns  sont  devenus  des  albumi- 
nuriques  permanents,  sans  que  Pon  puisse  dyceler  cbez  cux  le  moindre 
trouble  de  la  permeabilite  r6nale  ou  le  moindre  signe  dc  nephrite.  — 
Enfin,  ])lusieurs  de  nos  malades  prc'sentent  a Pbeure  actuelle  le  tableau 
Clinique  le  plus  complet  de  la  nyphrite  interstitielle,  mais  il  nous  faut 
encore  un  plus  grand  nombre  (('observations  el  surtout  ilest  micessairc 
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quc  nous  suivions,  pendanL  ctes  annees  encore,  nos  malades,  avanl  do 
|)OUvoir  dire  dans  (|uelles  proportions  les  nephrites  sont  raboutissanl 
de  la  d(5bilil6  renale. 

Nous  croyons  cependant  qu’on  pent  ariirmer,  des  maintenant,  que 
Iteaucoup  de  ces  malades  ^viteront  d’etre  atteints  de  nephrite  s’ils 
suivent  une  bonne  hygiene,  et  s'ils  ne  sont  pas  soumis  a trop  d’inl'ec- 
tions  ou  d’intoxicalions. 

Nous  sommes  siir,  en  revanche,  que  s'ils  s’exposent  a une  intoxica- 
tion nocive  pour  le  rein  (s’ils  deviennent  peintres  en  b&timent,  par 
oxemple,  comme  dans  deux  de  nos  observations),  ils  presenteront  tres 
rapidement  tons  les  signes  de  la  nephrite  atrophique. 

Les  examens  anatomo-pathologiques  que  nous  avons  pu  faire 
avec  Rathery  portent  sur  des  reins  d’enfants  qui  6taient  issus  de  meres 
atteintes  de  nephrites  et  qui  sont  morts  quelques  heures  apres  leur 
naissance.  Nous  avons  trouve,  dans  une  serie  de  cas,  des  nephrites 
diffuses  tres  nettement  caracteris6es. 

Pour  prouver  que  ces  lesions  etaient  bien  dues  a I'beredite, 
nous  avons  fait,  avec  Rathery,  une  serie  d’experimentations  sur  des 
lapines  et  des  chiennes  auxquelles  nous  determinions  des  lesions 
renales  et  que  nous  faisions  couvrir  par  la  suite,  afin  de  pouvoir  exa- 
miner leurs  produits.  Nous  avons  pu  ainsi  provoquer  des  lesions  abso- 
lunient  semblables  a celles  que  nous  venous  de  signaler  chez  les  enfants 
et  qui  furent  incompatibles  avec  I’existence.  Mais,  de  plus,  nous  avons 
constat6  que,  dans  d’autres  cas,  les  lesions  etaient  beaucoup  plus 
superficielles,  exclusivement  epitli61iales,  compatibles  avec  la  vie,  mais 
donnant  lieu  cependant  a de  I’albuminurie.  11  y a tout  lieu  de  supposer 
([u’il  existe  des  alterations  semblables  chez  I’enfant  atteint  d’albumi- 
nurie  li6reditaire  ou  de  debilite  renale,  mais  on  ne  les  constate  pas, 
justement  parce  que  ces  lesions  no  sont  pas  suffisantes  pour  determiner 
la  mort.  Ajoutons  enfin  que  I’etude  du  pouvoir  nephrotoxique  du 
serum  et  du  liquide  amniotique  des  femelles  pleines  nous  a montre 
qu’il  existe  des  substances  nepbrotoxiques  dans  le  sang  maternel  et 
qu’elles  sont  transmises  abondamment  an  foetus. 

Dans  ces  conditions,  le  mecanisme  pathogenique  des  differentes 
formes  d’li6r6dite  r6nale  est  facile  a comprendre,  puisque  toutemalade 
atteinte  do  nephrite  presente  dans  son  serum  des  substances  tres 
toxiques  pour  les  reins;  puis(pie  ces  substances  passent  tres facilement 
dc  la  mere  au  foetus,  on  conceit  que,  dans  tons  les  cas  ou  une  femme 
atteinte  de  nephrite  devient  enceinte,  le  foelus  est,  pendant  toute  la 
durfie  de  son  d6veloppement,  irrigue  etbaigne  |>ar  des  humeurs  ndphro- 
toxi(pies.  Mais  il  y a des  degr6s  dans  latoxicite;  aussi,  dansceiiains  cas, 
les  alterations  seront  si  manpiees  (|ue  la  mort  surviendra  dans  les  pre- 
miers jours  et  mcme  les  premieres  heures  de  la  vie  extra-uterine.  Dans 
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d’aiilros  cas,  au  conirairc,  les  alt6ral,ions  sent  superficielles  et  compa- 
tibles avee  la  vie,  mais  le  cein  n’en  rcsLc  pas  moins  un  point  f'aible 
prcl  ii  pi'(isenter  des  reactions  lesionnelles  a I’occasion  des  moindres 
poussces  toxiques  on  infectieuses. 

Ainsi  done,  on  le  voit  par  ce  tres  court  r6sum6  de  nos  travaux,  la 
notion  de  rii6rt^dite  en  patbologie  rdnale  n’est  pas  discutable,  puis- 
qu’elle  repose  sur  line  triple  base  anatomique  exp6rinientalc  et  cliniipie. 
Son  importance  est  capitale  dans  I’etude  du  determinisme  des  16sions 
i'6nales,  car,  sans  cette  notion,  il  ne  serait  pas  possible  de  comprendre 
dans  son  ensemble  I’etiologie  des  nephrites. 

Nous  citerons  quelques  exemples  tires  de  nos  observations  person- 
nelles,  pour  bien  montrer  ce  role  important  de  la  debility  renale. 

G’est  Valbuminurie post-chloroformique  qui  nous  a lourni,  a ce 
sujet,  le  champ  d’etude  le  plus  vaste.  Dans  notre  statistique  qui  porte 
sur  plus  de  400  cas,  13  p.  100  des  sujets  chloroformes  presenterent  de 
I’albuminurie  passagere  a la  suite  de  leur  inhalation  toxique.  Or  I’obser- 
vation  complete  des  malades,  les  details  de  leur  chloroformisation  mon- 
trent  qu’on  ne  pent  pas  incriminer  la  quantite  de  chloroforme  inhalee, 
pas  plus  que  la  region  sur  laquelle  a porte  I’operation.  Nous  avons 
elimine,  de  meme,  les  cas  dans  lesquels  ralhuminurie  pouvait  etre 
attribuee  a une  maladie  bien  classee  des  reins,  ou  aune  insuffisance 
cardiaque  ancienne  ou  passagere,  de  telle  sorte  que,  pour  rendre  compte 
de  ce  fait  que  13  malades  sur  100  presentent  de  Talbumine,  alors  que 
les  87  autres  n’en  ont  pas  — tont  en  ayant  ete  mis  dans  les  memes  con- 
ditions, — nous  ne  voyons  qu’une  explication  qui  puisse  etre  admise  : 
la  predisposition  morbide  des  reins. 

Ajoutons,  d’ailleurs,  que  nous  avons  pu  donner  une  dOnonstration  de 
ce  qui  n’etait  qu’une  hypoth^se  plausible;  sur  50  malades  qui  devaient 
elre  chloroformes,  nous  avons  recherche  les  symptomes  revelateurs  de 
la  debilite  renale,  tels  que  nous  les  avons  d6crits  plus  haut ; or  ceux- 
la  presenterent  de  ralhuminurie  post-chloroformique  chez  lesquels 
notre  examen  nous  avait  permis  de  constater  les  signes  de  la  ddbilite. 

Une  fois  en  possession  de  notions  aussi  precises  que  celles  qui  sont 
fournies  par  la  chloroformisation,  nous  pouvons  resoudre  le  probleme 
que  nous  nous  posions  plus  haut,  a savoir  pourquoi  certains  sujets 
seulement  ont  de  Talbuminurie  au  cours  d’infections  be- 
nignes.  C’est  ainsi,  par  exemple,  que,  si  nous  nous  en  rapportons  aux 
•statistiques  si  parfaites  du  professeur  Roger,  1 1 ,7  p.  100  des  rougeoleux, 
12,7  p.  100  des  sujets  atteints  d’amygdalites  cryptiipies,  10,1  p.  100  des 
malades  prdsentant  une  angine  (5ryth(5mateuse  eurentde  ralhuminurie. 

Nous  avons  nous-mcme  observe  une  serie  de  fails  ipii  permettent 
d’eliminer  deux  hypotheses  pathog6ni(|ues  (|ui  sc  pr6sentcnt  immcnliatc- 
ment  a I’esprit  (ii  savoir  (|ue  I’albuminurie  de  ces  sujels  pent  etre  due 
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a line  forme  un  pen  plus  grave  de  la  malaclie,  ou  encore  a cc  (pie  les 
aiiciens  auteurs  appelaient  le  gchiie  cpiddmique).  Dans  le  service  de 
la  creche  de  I'hopilal  Tenon,  nous  avons  pu  6ludier  deux  petites  epid6- 
mies  nosocomiales  de  rougeole  el  de  varicelle  ; dans  la  premiere  s(3rie 
de  fails  3 enfants  sur  13,  et  dans  la  seconde  2 sur  12  eurent  de  I’albu- 
minurie,  sans  (pTil  fut  possible  d’invoiiuer  d’autres  causes  pr6dispo- 
santes  que  la  debilitii  r6nale. 

De  meme,  nous  avons  pu  etndier  a I’infirmerie  r6gimentaire  une 
Epidemic  d’oreillons  survenue  dans  le  meme  casernement.  Succes- 
sivement,  120  hommes  furent  atteints,  dont  8 seulement  eurent  de 
I’albumine,  sans  qu’on  puisse  invoquer  une  infection  plus  intense. 
Ajoutons  d’ailleurs  que  deux  d’entre  eux,  que  nous  avons  pu  revoir 
et  suivre  ult^rieurement,  presentent  tous  les  signes  de  ladebilitc  renale. 

La  nephrite  par  aplasie  art^rielle  rentre  dans  le  meme  groupe 
naturel  de  fails  : elle  serait  due,  d’apres  les  travaux  de  Lancereaux,  de 
.1.  Bezancon,  de  Poillot,  a ce  que  les  vaisseaux  artiiriels,  en  particulier 
Taorte,  les  ar teres  renales,  etc.,  ont  un  calibre  bien  inferieur  a la  nor- 
male.  11  en  resulte,  d’apres  ces  auteurs,  un  vice  de  nutrition  des  reins 
qui  se  traduit  tres  rapidement  par  de  la  sclerose  rdnale  ati’ophique. 

En  fait,  ce  type  morbid e existe  certainement  ; on  aura  assez  frd- 
quemment  I’occasion  d’examiner  des  sujetsjeunes  (entre  quinze  et  trenle 
ans),  ayant  Taspect  infantile,  qui  priisenteront  tousles  symptomesde  la 
nephrite  atrophique  lente,  sans  qu’on  puisse  trouver  dansleurs  antdce- 
dents  aucune  6tiologie  sp(jciale  permettant  d’expliquer  la  genese  des 
accidents.  Sans  doute,  ils  ont  eu,  comme  laplupartdes  enfants,  quel- 
ques  maladies  infectieuses  attiinuees  (rougeole,  cociuelucbe,  oreillons, 
varicelle),  mais  ces  causes  ne  sont  pas  suffisantes  et  paraissent  trop 
banales  pour  qu’on  puisse  attribuer  a elles  seules  le  d^veloppement 
des  lesions  renales.  Or,  si  on  a I’occasion  de  faire  I’autopsie  de 
semblables  malades,  on  constate  non  seulement  que  les  reins  sont 
petits  et  granuleux,  mais  encore  on  note  I’aplasie  arterielle;  aussi 
Lancereaux  et  ses  6leves  n’ont-ils  pas  Ii6sit6,  en  I’absence  de  toute 
autre  etiologie  precise,  a faire  de  I’angustie  artiirielle  la  cause  de 
la  scl6rose  renale. 

Contre  cetle  opinion,  M.  Brault  s’est  61ev(*  avcc  une  grande  autorite, 
montrant  — avec  pieces  anatomi(|ucs  a I’appui  — que  I’aplasic  de  I’aortc 
cl  des  artcres  renales  esl  incapable  de  crder,  a elle  seulc,  desliisions  dc 
scl6rose.  II  s’agit  la,  d’ailleurs,  non  pas d’line reaction  speciale  du  rein, 
mais  d’un  processus  reglii,  pour  ainsi  dire,  par  une  loi  gdimralc  ipic 
Ton  pourrait  formuler  ainsi : une  Idsion  arterielle  sim|)lcmcnt  slcno- 
sante  n’entrainc  pas  de  16sions  dans  le  viscere  nourri  par  I’artcre. 

Mais  si  I’aplasic  aiTdriellc  cst  incapable  d’cxpliiiucr,  a elle  senle, 
la  production  dc  ces  miplirilcs  des  jcuncs  siijets,  dont  rcxislencc  ana- 
Dkiiovk,  Aciiaiii)  i;I,  CASTAKiNK.  — iMnladi(;s  ilcs  reins.  Id 
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lomo-cliiiique  est  poiirtant  incl6niable,  nous  croyons  (|ue  I on  pent 
en  tronver  nne  explication  pathog6ni(iue  dans  la  notion  de  la  d<5bi- 
lite  i'6nale.  Nous  avons  6tudi6  une  s6rie  de  sujets  atteints  d aplasie 
art6rielle,  sans  que  Ton  put  constater  cbez  eux  de  signes  de  nephiite 
confirmee,  et  nous  avons  constat6  que,  sous  I’influence  de  la  moindre 
intoxication  oudela  moindre  inl'ection,  leur  rein  r6agit  et  laisse  passer 
de  Ealbumine  dans  les  urines,  ce  qui  est  un  signe  de  16sion  renale. 
G’est  la  r6p6tition  de  ces  atteintes  renales  — sous  I’influence  de  la 
moindre  cause  — qui  aboutit,  a une  ecb6ance  assezrapide,  et  pour  ainsi 
dire  avantl’age,  a la  production  de  la  nephrite  atropbiquelente. 

La  notion  de  rh6redite  renale  nous  explique  done  comment  des 
lesions  aussi  profondes  et  anciennes  peuvent  etre  constat6es  cbez  de 
tres  jeunes  sujets,  sans  qu’on  ait  relev6,  dans  leurs  antecedents,  de 
cause  etiologique  speciale.  Cela  tient  a ce  que,  du  fait  de  leur  debi- 
lite  renale,  la  plus  petite  toxi-infection  produit  des  Ifisions  destructives 
a Legal  de  ce  que  fei’ait,  par  exemple,  le  plomb  sur  un  rein  sain,  et, 
comme  cette  serie  d’atteintes  renales  a commence  des  le  plus  has  age, 
rien  d’etonnant  a ce  que  Lon  constate  des  lesions  de  nephrite  atro- 
phique  lente  a un  age  pen  avance. 

Ainsi  done,  grace  & cette  notion  si  leconde  du  role  de  1 hereditc  en 
pathologie  renale,  s’explique  toute  une  serie  de  faits  morbid es  (|ui, 
sans  elle,  sont  incomprehensibles.  Grace  aux  lesions  hereditaires  et  a 
la  predisposition  morbide  qui  en  resulte,  des  causes  insignifiantes 
agissent  sur  le  rein  qui  n’auraient  eu  aucune  action  sur  un  organe  sain, 
grace  a elle  aussi,  les  toxi-infections  ont  une  action  encore  plus 
intense,  et  e’est  en  s’appuyant  sur  de  tels  faits  qu’on  pent  dire  que  la 
tare  r6nale  hereditaire  domine  et  commande  toute  I’etiologie  des 
nephrites. 


ANATOMIE  PATHOLOGIQUE  DES  NEPHRITES 

Nous  avons  pass6  en  revue,  au  d<5but  de  cette  etude,  toutes  les  dis- 
cussions anatomiques  qui  ont  si  longtemps  encombr6  la  description  des 
n6pbrites,  et  nousavons  dit  notre  intention  de  uepas  suivre  les  anciens 
errements;  aussi  ne  nous  arreterons-nous  pas  a discuter  pour  savoir 
si  le  processus  initial  des  nephrites  est  parenebymateux  on  intersti- 
tiel,  si  le  gros  rein  blanc  pent,  dans  la  suite  de  son  evolution,  devenir 
petit  rein  rouge  contracte,  etc. 

Toute  notre  ambition  est  de  decrire  les  principaux  types  anato- 
mi(|ucs  (pi’on  a frequemment  I’occasion  de  rencontrer  cn  faisant  des 
aiitopsies.  Cos  types  anatomitiues  soul,  a noire  avis,  commandes  sur- 
tout  par  deiix  factcurs  : Vi7ifensi/(‘  la  din'de  de  la  loxi-ii7fection. 
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C’etaitcleja  Topinion  de  Rosenstein,  qui  s’exprimait  ainsi : « Si  les  reins 
se  pr6sentent  ii  I’autopsie  avee  clcs  aspects  clitrerents,  cela  tient  a la 
duree  prolong6e  ou  abr^gee  de  la  maladie.  » 

Mais  e’est,  en  r^alite,  a M.  Brault  qiie  revient  le  nitrite  d’avoir 
d6inontre  surabondamment  la  reality  de  cette  opinion,  qu’il  formnle 
ainsi:  « La  lesion  renale  ne  doit  pas  servir  a dfinommer  une  nephrite, 
non  plus  qu’a  former  la  base  d’une  classification,  mais  a rendre  compte 
de  la  dur6e  et  de  revolution  anterieure  de  la  maladie,  lorsqii’on  n’a 
pas  assiste  a ses  d6buts ; e’est-a-dire  qu’a  I’aspect,  a la  distribution  et 
a I’intensite  des  lesions  se  rattacbe,  avant  tout,  la  notion  de  duree.  » 
11  est  facile  de  se  rendre  compte  de  la  r6alit6  de  cette  conception, 
ebaque  fois  qu’on  a Eoccasion  de  faire  I’aiitopsie  d’un  cas  de  nephrite 
dont  on  connait  I’etiologie  ou  dont  on  a pu  siiivre  revolution  depuis  le 
debut.  On  pent  Mre  certain,  dans  ces  conditions,  que  si  la  constatation 
d’un  gros  rein  hemorragique  ou  d’un  gros  rein  blanc  ou  gris  ne  per- 
met  pas  — comme  on  le  pensait  naguere  — d’affirmer  que  le  processus  est 
purement  epithelial,  en  revanche  cette  simple  constatation  anatomique 
permet  de  dire  que  I’action  toxique,  qui  a provoque  les  lesions  renales, 
n’a  pas  ete  longtemps  prolongee. 

Au  contraire,  si  le  rein  est  petit,  ratatine,  granuleux,  on  pent  dire 
liardiment  que  le  processus  morbide  a evolue  d’une  facon  tres  lente. 

A cette  notion  de  duree,  il  faut  ajouter  celle  de  la  virulence  du 
poison.  Envisageons,  parexemple,  les  faits  dans  lesquels  le  poison  agit 
pendant  un  temps  tres  court:  il  est  certain  que,  dans  ces  cas,  le  facteur 
« duree  » serait  insuffisant  pour  specifier  les  lesions  causees,  si  I’on  n’y 
ajoutait  pas  le  facteur  « virulence  ».  Soit,  par  exemple,  un  cas  de 
pneumonic  ou  dc  fievre  typhoide : la  toxine  agit  pendant  un  laps  de 
temps  assez  court  (liuit  a quinze  jours),  et,  si  le  malade  meurt,  on 
trouve  — en  general  — des  lesions  renales  pen  profondes,  parce  que  le 
poison  etait  pen  toxique  pour  le  rein. 

Qu’il  s’agisse,  au  contraire,  d’un  malade  intoxiqu6  par  le  sublim6, 
I’action  du  poison  aura  6te  courte,  puisque,  au  bout  dequelques  jours, 
on  ne  trouve  plus  de  mercure  dans  les  bumeurs,  et  cependant,  malgr6 
ce  peu  de  duree  de  I’action  toxique,  les  reins  seront  d6sorganis6s  a ce 
point  que  I’insuffisance  rCnalc,  (pii  en  r6sulte,  sera  souvent  la  cause 
d6terminante  de  la  mort. 

Ces  considerations  nous  montrent  la  necessitd  de  tenir  compte,  dans 
retude  anatomo-patbologiquc,  non  seulement  de  la  duree,  mais  aussi 
de  I’intcnsite  de  I’action  toxique  ; aussi  envisagei’ons-nous  successi- 
vement  les  formes  anatomiques  suivantes  : 

I*  Les  nephrites  suraigues,  qui  sont  caract6ris6es  par  ce  fait 
qu’elles  sont  produites  par  des  agents  toxiques  tres  virulcnts  agissant 
surles  reins  pendant  un  la|)s  de  temps  tr6s  court,  mais  suffisani  loutefois 
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— en  raison  cle  la  grande  virulence — pour  dclerininer,  la  pluj)arl  du 
temps,  des  lesions  rfinales  incoinpalibles  avec  I’exislence. 

2“  Les nephrites  aigues passagdres  comprennent tons  les  cas  dans 
lesquels  une  toxi-inl'eclion  16gci’e  a agi  sur  le  rein  pendant  un  laps  de 
temps  tres  court.  Les  lesions  sont  en  general  pen  profondes,  ne  portent 
pas  sur  les  glom^rules,  et,  si  on  a I’occasion  de  les  conslater,  c'est 
parce  que  le  malade  est  inort  de  toute  autre  complication. 

3“  hes  nephrites  subaigues  pv^sentent  une  double  caraeteristique 
anatomique;  ce  sont  des  reins  gros  (avec  ou  sans  granulations),  dont  la 
16sion  pr^dominante  est  la  glom6rulite.  An  point  de  vue  etiologique. 
ils  sont  causes  par  des  toxi-infections  de  moyenne  intensity,  qui  ont 
une  aetion  continue  pendant  quelques  semainesou  quelques  mois. 

11  s’agit  la  d’un  groupe  anatomique  assez  complexe,  interni6diaire 
entre  les  cas  aigus  typiques  et  les  cas  cbroniques  bien  caracterises. 
Nous  veiTons  plus  loins’il  n’y  auraitpas  lieu  de  les  scinder  en  plusieurs 
groupes. 

4“  Les  nephrites  atrophiques  lentes  sont  dues  a une  intoxication 
peu  intense  et  tres  longtemps  prolongee  et  d^truisant  le  rein,  pour 
ainsi  dire,  par  morcellement.  Anatomiquement,  la  constatation  du 
petit  rein  granuleux  et  la  predominance  des  lesions  scl6reuses  sont 
caracteristiques. 

Telles  sont  les  quatre  formes  de  nephrites  que  nous  allons  etudier, 
sans  nous  occuper,  pour  le  moment,  de  savoir  si  ces  formes  anato- 
miques  ont  un  rapport  quelconque  avec  les  types  cliniques  que  nous 
aurons  a decrire. 

L’etude  anatomo-pathologique  comprend  forcement  Faspect  macro- 
scopique  et  les  lesions  bistologiques  ; or,  si  nousentrions  d’embiee  dans 
I’etude  des  lesions  constatees  sur  les  reins  preieves  a Fautopsie,  nous 
ne  pourrions  pas  interpreter,  a leur  juste  valeur,  les  alterations  epitbe- 
liales  et  differencier  celles  qui  sont  dues  reellement  a la  nephrite  d’avec 
celles  qui  se  sont  produites  apres  la  mort. 

C’est  pour  cela  que  nous  allons  etre  oblige  de  consacrer  une  etude 
rapide  aux  nephrites  aigues  experimentales,  dans  lesquelles  nous  avons 
pu  etudier  les  lesions  epitheliales  a leur  etat  de  purcte,  sans  melange 
d’alterations  cadaveriques. 

Le  precede  qui  consiste  a faire  appel  a Fexperimentation,  pour 
d6celer  les  lesions  bistologiques  fines,  ne  nous  est  pas  personnel, 
et,  pour  n’en  citer  qu’un  exemple  classique,  on  trouvera  dans  le  livre 
de  MM.  Cornil  et  Brault  sur  la  Pathologic  du  rein  une  description 
tres  complete  de  la  ne|)brite  cantbaridienne  experimentale. 

Ce  que  nous  avons  chercbe  a preciscr,  avec  M.  Ralbery,  c’est  la 
technique  ii  suivre  dans  la  fixation  et  Finclusion  du  rein,  afin  de  pou- 
voir  etre  surs  (|uc  les  l(5sions  constat6es  sont  bien  dues  a la  nephrite 
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cllc-meme.  Nous  avons  ainsi  montrti  que  la  plupart  des  milieux  fixa- 
leurs  employes  jus(iu’alors  dans  la  technifiuc  usuclle  provo(|uaicnfc 
des  alterations  des  epitheliums  renaux,  et,  avant  de  d6erire  les 
lesions  des  nt'phrites  exp6rimentales,  il  nous  a I'allu  trouver  unc 
teclmique  qui  n’altere  en  rien  ces  Epitheliums. 

En  nous  servant  de  la  mEthode  de  Van  Gehuchten-Sauer  avee  les 
lEgeres  modifieations  que  nous  y avons  apportEes,  il  nous  a EtE  possible 
d'obtenir  des  prEparations  de  rein  normal  toujours  identiques  a 
elles-niemes,  en  ce  qui  concerne  rEpithElium  des  tubuli  contorti, 
qui  est  le  seul  ElEment  difficile  a fixer  et  le  seul  dont  les  lEsions  soient 
discutables. 

Nous  avons  pu  ainsi  nous  assurer  qu’^  I’etat  normal  (cobaye, 
lapin)  cette  cellule  EpitbEliale  est 
composEe  d’un  protoplasma  tresnet- 
tement  diffErenciE,  dans  lequel  on 
pent  Etudier  un  noyau,  une  rEgion 
sus-nuclEaire  et  une  rEgion  sous- 
nuclEaire.  Le  noyau  occupe  sensible- 
ment  la  par  tie  mEdiane,  est  colorE  en 
violet  par  notre  mEthode  et  Ton  pent 
constater  qu’il  est  constituE  par  des 
grains  de  ebromatine  reliEs  par  un 
fin  rEseau.  La  partie  sous-nuclEaire 
est  composEe  par  de  tres  fines  et  trEs 
nombreuses  granulations  reliEes  entre 
elles  par  des  rEseaux  protoplasmi- 

ques  et  donnant  lieu  a une  striation  pig.  i._xubc  contournE  normal  fixE 
verticale.  Dans  la  partie  sus-nu-  par  la  technique  CasLaigne-RaLhery. 
clEaire,  les  granulations  sonl  pressEes 

sans  ordre  les  lines  contre  les  autres,  de  telle  sorte  que  la  striation 
n’existe  plus.  Une  membrane  basale  sur  laquelle  repose  la  partie  sous- 
nuclEaire  est  tres  nettement  visible  sur  toutes  les  coupes,  colorEe 
qu’elle  est  en  rouge  par  notre  mEtbode. 

Le  piMe  fibre  de  la  cellule  est  revetu  par  la  bordure  en  brosse  for- 
mEede  cils  fins  et  dElicats  qui  sont  tres  fortement  colorEs  en  x’ouge  et 
qui  existent  toutes  les  fois  que  la  cellule  est  normale  et  n’a  pas  EtE 
altErEe  par  la  cadavErisation  ou  la  fixation. 

Pour  former  le  tube  contournE,  ces  cellules  sont  appliquEes  les  unes 
aux  autres  sans  <|ue  Ton  constate  de  limites  latErales  bien  prEcises. 
De  meme,  an  niveau  de  leur  partie  fibre,  la  bordure  en  brosse  d’une 
cellule  sc  continue  avec  celle  de  la  cellule  voisine,  de  telle  sorte  que 
la  lumierc  du  tube  est  limitee  par  un  revetement  continu,  colorE  cn 
rouge  intense.  La  luniicre  existc  ainsi  toujours  nette  (|uand  le  tube 
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contourn6  est  sain,  et  on  ne  doit  voir,  dans  I’espace  libre  limil6  par 
les  brosses,  aucun  detritus  cellulaire. 

C’est  la  connaissance  de  cette  bistologie  fine  de  la  cellule  des  tiibiili 
contorti  qni  a pii  nous  permettre  d’appr6cier  les  lesions  experimen- 
tales  et  d’interpreter  les  alterations  constatees  sur  les  reins  preleves  a 
I’autopsie. 

Nous  ne  decrirons  pas  ici,  en  detail,  les  dilFerentes  nephrites  expe- 
rimentales  que  nous  avons  pu  obtenir,  pensant  qu’il  y a plus  d’interct 
a les  etudier  en  meme  temps  que  les  dilT6rentes  formes  anatomiques 
constatees  chez  ITiomme. 

Disons  simplement  qu’en  faisant  varier  le  poison,  et  suiTout  les 
doses  et  le  temps  de  Taction,  nous  avons  pu  obtenir  des  lesions  pas- 
sageres,  suraigues  et  prolongees,  qui  correspondent  assez  bien  aux 
formes  bistologiques  que  nous  allons  d6crire  en  pathologic  humaine. 

I.  — NEPHRITES  AIGUES  PASSAGERES 

C’est  line  forme  anatomique  caracl6risee  par  ce  fait  que  le  poison,  etant 
pen  intense  et  ayant  agi  pendant  tin  temps  court,  produit  des  altera- 
tions qui  sont  compatibles  avec  Texistence  et  qui  souvent  meme 
guerissent. 

Nous  avons  pu  reproduire  EXPERIMENTALEMENT  cette  forme  de 
nephrite  et  surtout  monirer  qu’elle  est  passagere  et  guerissable. 

A trois  cobayes  du  meme  poids  nous  injeclons  la  meme  dose  faible 
de  toxine  diphterique,  et  nous  sacrifions  les  animaux  deux  jours, 
quinze  jours  et  un  mois  apres  Tinjection. 

Seul  le  cobaye  sacrifie  deux  jours  apres  avail  des  lesions,  les  deux 
autres  ne  presentaient  aucune  alteration  de  leurs  reins;  cette  expe- 
rience, que  nous  avons  repetee  a plusieurs  reprises,  proiive  que  Tinjec- 
tionde  toxines  on  de  poisons  a faible  dose  provoque  des  nephrites  pas- 
sageres  et  rapidement  guerissables. 

Quant  a la  nature  des  lesions  constatees,  elle  fut  loujours  la  meme 
dans  toutes  nos  observations  : elle  est  caracterisee  essentiellemenl  par 
des  lesions  epitheliales  que  nous  avons  decrites,  avec  Rathery,  de  la 
facon  suivante. 

Dans  les  cas  mi,  apres  avoir  sacrifie  les  cobayes,  nous  avons 
attendu  plusieurs  heures  avant  d’enlever  les  reins  et  de  les  fixer,  nous 
avons  pu,  sur  les  coupes  bistologiques,  conslater  des  lesions  epithe- 
liales tres  prononcees,  se  traduisant  surlout  par  Tabrasion  des  corps 
cellulaires  de  telle  facon  que  la  partie  sus-nucleaire  (et  souvent  miunc 
le  noyau),  est  lombee  dans  la  lumiere  du  tube;  en  d'autres  points  les 
corps  cellulaires  imbibes  elfacent  loute  lumiere  et  leurs  protoplasmas 
gonfies  de  liipiide  presentent  souvent  de  larges  vacuoles;  enlin,  dans 
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d’cUitres  zones  les  cellules  sont  complfitemenl;  dcs(|uaiii6es ; elles  soni 
libres  dans  la  lumicre  du  tube. 

Tonies  ces  lesions,  (luc  nous  retrouverons  dans  les  autopsies 
buinaines,  sont  des  alt<5rations  cadav(5ri([ues,  ce  dont  nous  nous  sommes 
assure  en  ayant  soin,  cbez  des  animaux  intoxiqu6s  de  la  mcme  tacon, 
de  faire  I’ablation  des  reins  du  vivant  meme  de  I’anirnal  on  aussitot 
aprcs  sa  inort. 

Dans  ces  conditions,  les  lesions  paraissent  minimes  et  doivent  ctrc 
rccbcrcb;5es  : tout  d’abord  elles  n'existent  pas  sur  tons  les  tubes  con- 
tournes  et  I’onvoit  des  zones  tres  etendues  ou  toutes  les  cellules  6pitbe- 
liales  sont  respectees.  Mais,  au  milieu  de  ces  zones,  on  constate  des 
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ilots  (pii  IVappent  par  lour  aspect  beaucoup  plus  clair,  et,  si  on  les  exa- 
mine a iin  plus  fort  grossissement,  on  voit  que  cet  aspect  clair  est 
cause  par  la  diminution  des  granulations  protoplasmiques  qui  dispa- 
raissent  d’abord  autour  du  noyau,  puis  dans  la  partie  sus-nucl6aire  et 
entin  dans  toute  la  cellule.  Ce  sont  la  les  trois  stades  progressifs  de  la 
cytolyse  protoplasmique  (|ui  constitue  la  lesion  capitale  des 
n^pbrites  aigues  passageres.  En  elfet,  les  autres  Elements  ne  sont  pas 
les6s,  les  noyaux  ont  conserve  partout  leur  aspect  et  leur  structure,  de 
meme  (pie  les  brosscs  sont  tres  nettcment  visibles. 

On  conceit  (pie  de  tcllcs  l(jsions  soient  passageres  et  rapidement  cura- 
blcs,  mais  on  comprcnd  tout  do  memo  (pic  I’on  puissc  trouver  dans  les 
urines  des  cylindres  granuleux  ayant  |)our  point  d’originc  les  granula- 
tions protoplasmiipics  (pii,  disparaissant  des  cellules,  peuvent,  selon 
nous,  passer  dans  I’urine  suit  sous  forme  de  granulations  en  naliire,soit 
en  dissolution,  ce  (pii  cx|)li(pie,  en  partie  tout  au  moins,  I’albuniinuric, 
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DES  INFLAMMATIONS  NON  SPEClEIOliES  DES  HEINS. 


Lcs  AUTOPSIES  HUMAINES  onl  permis  d’cliidier,  dans  iin  grand 
nomhre  de  cas,  ces  neplu'iles  aigucs  passagcres,  et  voici  comment : 


Fig.  3.  — Nephrite  aigue : la  substance  coi  ticalc  csL  Ires  augmentee  d'epaisseur, 
elle  est  parcourue  par  un  grand  noinbre  de  lines  stries  vasculaires.  Par  places, 
dans  la  substance  corticale  et  les  colonnes  de  Berlin,  il  y a des  zones  irregu- 
li6res  oii  la  degenbrescence  est  plus  avancee  (I). 


(1)  Cette  figure  (fi.  plusieurs  autres,  f[ue  nous  signnbu'ons  eheinin  faisanl.  pro- 
viennent  du  Irbs  intercssanttraite  de  MM.  Iloclu;  et  Briquel  sur  \cs  Ldsiovs  du  rein 
el  des  capsules  surrenales.  Get  ouvrage,  que  doiveni  eonnaitre  tons  ceux  qu'inle- 
I'esse  ranatoinie  patbologi(]ue  du  rein,  tii'u  son  grand  interet  et  de  la  senquileuse 
exactitude  des  figures  j)bolograpbic]ues  et  ilu  cboix  judicieux  (|u’a  su  I'aire 
M.  lloche  dans  sa  reinarquabbs  eollection.  Nous  tenons  ii  le  reniercier  iei  de  nous 
avoir  pei'inis  de  reproduire  ses  belles  plancbes. 
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sans  doiile  les  lesions  rcnalcs  soni;  compatil)lcs  avcc  I’cxislencc,  niais 
Ics  inalades  etant.  alleints  dTinc  maladie  gendrale  pcnvent  monrir  dc 


Fig.  4.  — Auire  type  de  nephrile  aif/iic  (Iloche) : l;i  .subsLance  eorl.icnh;  (^sl  pen 
congesUonnec,  i)lul,6l,  ])alo  cl  on  voic  do  dogdndrcscoaico.  .siioloul,  dans  Ics 
colonncs  dc  Bci'l.in.  Tout,  ii  fail,  sous  I'ccoro.o,  on  voil  d(\s  hudics  noii'os  rdpondani 
a lies  liomorragics  suporficiollos. 

Ionic  aiilrc  complicalion,  el,  roii  pcnl  dc  celle  rae.on  clre  aiiienc  a 
examiner  les  reins,  (pioiqn’il  s'agissc  (rune  nephrile  |)assagere. 

Les  alldrations  conslatecs  dans  ces  cas  onl  permis  d’isolcr  Irois 
formes  principalcs  : congesUves,  diapedeliipies,  degeneralives.  Nous 
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mis  INFLAMMATIONS  NON  SPECIFIQUES  DES  REINS. 

dccrirons  a part  chacune  de  ces  formes,  mais  en  ayant  l)ien  soin  dc 
faire  remarquer  qu’on  ne  rencontre  jamais  dc  type  absolumenl  pur,  et 
(luc  c’est  seulementia  pr6dominance  de  certaines  alt6rations  qui  permet 
de  faire  cntrer  les  cas  observds  dans  ITm  on  I’autre  des  trois  groupes, 
car,  a cote  des  caractcres  differentiels  qui  separent  entre  elles  ces 
formes,  il  existe  des  caract6res  communs  qui  permettent  d’alfirmer 
qu’elles  appartiennent  an  meme  groupement  anatomique. 

Dans  tons  les  cas,  en  elfet,  les  reins  sont  volumineu.x  ; ils  donnent 
a la  main  qui  les  palpe  une  sensation  de  densite  et  de  tension 
exager^e ; ils  sont,  en  general,  d’une  couleur  rouge  violacee  dilluse, 
sur  laquelle  se  detacbent  les  glomfirules,  sous  la  forme  de  pelits  points 
d’un  rouge  plus  intense. 

Au  point  de  vue  bistologique,  ce  qui  constitue  Ic  trait  d’union  des 
trois  varietes,  c’est  Vintegrite  relative  du  glomerule  : les  pelotons 
vasculaires  sont  souvent  dilates,  il  y a quelquefois  une  16gere  diape- 
dese  de  leucocytes  et  un  exsudat  albuminenx  peu  abundant,  mais  on 
ne  constate  pas  les  lesions  histologiques  que  nous  decrirons  dans  les 
nephrites  aigues  profondes. 

A.  Le  type  deg6n6ratif  est  debeaucoup  le  plus  frequent ; la  nephrite 
est  caracterisee  dans  ces  cas  par  des  lesions  epitheliales  predominantes. 
C’est  cette  forme  que  Ton  observe  dans  la  fievre  typhoi'de,la  diphterie, 
le  cholera,  etc. 

Macroscopiquement  il  s’agit  de  reins  augmentes  de  volume  et  de 
poids,  ayant  a peine  change  de  coloration.  Ils  se  decortiquent  bien  et 
sur  la  coupe  on  voitquela  substance  corticate  est  augmentee  de  volume. 

Pour  apprecier  les  lesions  histologiques  il  faut  se  rappeler  que 
nous  avons  demoutre  que  I’abrasion  cellulaire,  que  la  desquamation 
epitli61iale  et  que  les  vacuoles  communiquant  avec  la  lumiere  tubulaire 
constituent  non  pas  des  lesions  dc  nephrite,  mais  des  alterations  cada- 
veriques  dont  on  iie  doit  pas  tenir  compte  dans  la  lecture  des  lesions. 

C’est  dire  que  les  lesions  epitheliales  superlicielles  qui  caracterisent 
les  nephrites  aigues  passageres  sont  tres  difficiles  a mettre  en  relief, 
dans  les  conditions  oil  Ton  fait  babituellement  les  autopsies. 

Nous  avons  pu  — par  suite  de  conditions  tout  a fait  speciales  — 
examiner  bistologiquement  des  reins  atteints  de  cette  forme  de 
nephrite,  et  qu’on  avait  pu  recueillir  dans  des  conditions  telles  ([ue  les 
alterations  cadav6riques  avaient  6t6  evit6es. 

Sur  de  tels  reins  on  trouve  exclusivement  les  lesions  de  cytolyse  pro- 
toplasmiiiue  telles  ((ue  nous  les  avons  decrites ; partout  la  bordure  en 
brossc  est  intacte,  partout  la  lumiere  du  tube  contourne  est  libre  dc 
tout  ddtritus,  et  dc  telles  lesions  sont  non  pas  gemiralis^es  a tons  les 
tubes  contourn6s,  mais  parcellaires  comme  nous  I’avions  vu  aussi  pour 
les  alterations  experimentales. 


NEPHRITES. 


Mais  mallieureiisement  ces  lesions  sonL  difficilcment  perceidiblcs 
dans  les  conditions  liabituelles  des  autopsies,  d’autant  plus  qu’il  semble 
(pie  ces  cellules  les6es  soient  encore  plus  altdrables  par  la  cadavdri- 
sation  (pie  les  cellules  normales  — qui  le  sont  pourtant  beaucoup  — 
et  aient  tendance  a presenter  rapidenient  des  pbdnomenes  d’imbibition 
cadaverique,  qui  provoquent  I’aspect  vacuolaire  et  I’abrasion  cellulaire. 

C’esl  (lire  qiTon  devra  etre  tres  circonspect  dans  I’interpr^tation  des 
lesions  (ipitb61iales  trouvees  a I’autopsie,  d’antant  plus  qu’il  n’est  pas 
un  seul  rein  de  sujet  inort  de  n’importe  quelle  maladie  oil  Ton  ne 
puisse  trouver  ces  lesions  auxquelles  on  n’accordera  par  consequent 
aucune  valeur,puisqu'elles  sont  d’origine  cadav(5rique. 

Nous  feronsune  exception  toutefois  poiirla  d(3g(in(5rescence  graisseuse 
(pii  sera  mise  en  relief  par  les  fixations  a base  d’acide  osmicpie,  et  dont 
la  constatation  doit  etre  interpriitee  en  faveur  d’une  alteration  vraie. 

Quant  aiix  formes  lesionnelles 
dans  lescpielles  on  rencontre  un 
encombrement  des  tubes  droits 
par  des  eylindres  provenant  de  la 
degenerescence  des  eellules  des 
tubuli  coutorti,  il  s'agit  a n’en  pas 
douter  de  lesions  de  nephrites, 
mais  on  ne  doit  pas  bistologique- 
ment  les  classer  dans  les  nephrites 
passageres,  et  ce  sont  elles  que 
nous  decrirons,  tout  a ITieure, 
comme  nephrites  suraigues. 

B.  Le  type  diapMetique  est 
caracterise  m acroscopique- 
ment  par  des  reins  plus  blancs 
et  plus  volumineux  ipTa  I’etat  nor- 
mal. Mais,  an  lieu  de  presenter  le 
type  du  gros  rein  blanc  que  nous 
decrirons  plus  loin,  il  s’agit  en 
geniiral  d’un  aspect  marbri^,  forimj 
par  des  taches  blanchatres  (|ui 
tranchent  par  leur  paleur  sui-  le 
reste  de  I’organe. 

C’est  ce  type  anatomique  (pii  avait  iit(^  deceit  par  Trauhc,  par  Kelsch 
et  Wiener  comme  caract6risti([ue  de  la  n(3phi-ite  aiguc,  et  (pic  plus 
lard  Biermer,  Wagner,  Hortoles  retrouverent  dans  la  premiere  p6riode 
de  la  neplirite  scarlatineuse.  On  pent  le  constater  aussi  dans  la  variole, 
dans  r6rysipcle,  ct  on  pout  dire  (piece  pent  etre  Ic  premier  stade  des 
abccs  miliaires  ; mais  il  ne  s’agit  plus  alors  d’une  luiplirilc  passag^re. 


Fif’.  -i.  — Lesions  de  nephrile  a U/pe 
(iiapnlelique  (rioclui)  : infill.ialion  oni- 
liryonnairo  ilill'iisc  (/./.)  rl,  on  anuis 
|)ori-glonKTulaii'(.'S  [I-p-]  — T.c..  (iibos 
(•ontourn(’‘S.  — A.  aiioros.  — Gt’ossiss- 
si'inonl,  : 00. 
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Dans  Ics  Tonnes  cliap6del,i(|iies,  les  lesions  histologiques  peiivent 
elee,  an  niveau  des  tubuli  contorti,  identi(iues  a celles  (pie  nous  venous 
de  signaler,  mais  surtout  on  constate  des  lesions  dii  tissu  conjonctiT 
(|ui  peuvent  etre  de  deux  sortcs. 

Ou  bien  il  s’agit  simpleinent  d’un  oed6me  aigu  du  rein  sans  infiltra- 
tion marquee  de  leucocytes  ; c’est  Falteration  que  Renaut  a mise  en 
relief  en  montrant  le  role  qu’elle  pent  jouer  en  causant  la  compression 
des  tubes  et  en  produisant  I’oligurie. 

Ailleurs  les  phenomenes  de  diap6dese  soiit  predominanls,  mais 
peuvent  avoir  — selon  les  cas  — une  localisation  diff6i’ente.  11s  sont 
en  e(Tet  rarement  diffus  ; plus  souvent  on  les  voit  former  des  amas 
nodulaires  entre  les  tubes ; enfin  on  a decrit  un  aspect  special  dans  les 
cas  oil  la  diapedese  est  surtout  developp6e  au  point  oii  I’artere  afierente 
penetre  dans  le  glomerule : les  leucocytes  Torment  alors  autour  du  vais- 
seau  un  mancbon  ou  affectent  la  forme  d’un  croissant  dont  la  partie 
lai’ge  repose  sur  le  vaisseau  et  dont  les  pointes  se  terminent  en  affleu- 
rant  la  capsule  de  Bowmann. 

La  description  bistologique  de  ces  formes  avait  ete  tres  exactement 
donnee  par  les  auteurs  (pie  nous  avons  cit(iS  plus  haul  : ils  avaient  eu 
seulement  le  tort  de  ne  voir  que  la  lesion  interstitielle  et  d'en  faire  une 
nephrite  systiimatisije,  alors  que  dans  tons  les  cas  les  liisions  portent 
aussi,  quoique  avec  une  intensite  moindre,  sur  les  glonuirules  et  les 
vaisseaux  qui  sont  congestionnes  et  sur  les  epitheliums  qui  sont  deg6- 
neriiS.  Ce  n’est  done  pas  . une  nephrite  systematisee  ; les  alt(irations 
qualitatives  sont  les  memes  que  dans  les  autres  formes,  seule  I’intensite 
de  la  rciaction  leucocytaire  varie  et  I’on  comprend  que  Ton  ne  soit  pas 
autorisij  a dire  pour  cette  seule  raison  — comme  on  I'affirmait 
naguere  — qu’en  dehors  des  cas  oil  Ton  constate  de  telles  liisions  on 
n’a  pas  le  droit  d’aftirmer  I’existence  d’nne  nephrite  aigue. 

C.  Le  type  congestif  se  rencontre  surtout  dans  la  pneumonie,  la 
variole,  certaines  formes  de  paludisme  aigu,  etc.  Selon  l’intensit6  plus 
ou  moins  grande  des  raptus  sanguins,  on  dit  que  la  miphrite  est  sim- 
plement  congestive  ou  h^morragique. 

Dans  les  deux  cas,  elle  se  traduit  surtout  par  des  alterations  qui  ont 
pour  point  de  depart  la  dilatation  des  vaisseaux  ; ils  sont  gorges 
de  globules  rouges  qu’ils  laissent  souvent  exsuder  dans  les  tissus 
voisins. 

On  constate,  en  effet,  tout  d’ahord,  que  les  capillaires  de  la  sub- 
stance corticate  sont  tres  dilates  ; au  niveau  des  glomerules,  surtout, 
la  distension  des  anses  pent  etre  telle  qu’il  se  fait  dans  la  cavite  glo- 
merulaire  un  epanchement  tres  riebe  en  globules  rouges.  Dans  d'autres 
cas,  mis  en  relief  par  M.  Caussade,  les  globules  rouges  respectent  les  glo- 
merules et  sont  diss6mines  de  preference  dans  le  tissu  interstitiel. 
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Souvenl,  a ccs  rapUis  li6iuon‘agi(iiies  csl  associdc  ime  diap6(lcsc 
intense;  des  leucocytes  de  volume  considerahlc  existent  dans  le  tissu 
oonjonctiC,  (|ui  peuvent  ensuite  envahir  les  tubes,  eton  trouve  alors  des 
li^maties  et  des  globules  blancs  charges  dc  granulations  sanguines,  a 
I'interieur  dcs  tubes  excreteurs  de  rurinc.  Les  cellules  des  tubuli  con- 
torli  pr<5scntent  les  memos  alterations  legcres  quedans  les  formes  pre- 


Fig.  G.  — Lesions  de  nephrite  a type  conyestif  [lloehc].  Lo  glomeriile  [Gl.]  cst 
commt;  vide,  coiiiprime  par  repancliemenL  sanguin.  — //,  hematics.  — L.  leuco- 
cytes. — T.C..  tubes  contournes.  — Grossissoment  : IGO. 

c6demment  decrites,  avec  cette  difference  queparfois  leur  protoplasma 
est  infiltr6  par  des  granulations  jaune  brunatre,  provenant  de  la 
destruction  des  globules  rouges. 

La  doit  se  bonier  la  description  anatomo-pathologique  des 
« nephrites  aigues  passageres  ».  Ce  serait  etendre  cc  groupe  d’une 
facon  un  pen  abusive  que  d’y  faire  entrer  les  lesions  graves  et  le  plus 
souvent  irr6m6diables  qiic  Ton  pent  constater  au  niveau  de  I’epith^- 
lium  dcs  tubes  contourn6s,  et  e’est  pour  cela  (pic  nous  avons  voulu 
inettre  a part  les  nephrites  suraigucs. 

Ainsi  comprises,  les  nephrites  aigues  passageres  peuvent  etre  carac- 
t6ris6es  anatomiquement  dc  la  facon  suivantc  : cc  sont  des  neiihritcs 
supcrficielles  ct  essentiellcment  curahles.  Mais  on  nc  pent  plus  dire  avec 
Virchow  (pi’il  s’agit  d’unc  « nephrite  superficicllc  localisec  aux  tubes 
excreteurs  dc  la  glandc  »,  pas  plus  (|u’il  serait  juste  de  dire  <pie  seules 
doivent  etre  consid6rees  comme  nephrilcs  les  formes  diapedetiipies. 
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Nous  pr^lerons  flc  heaucoup  la  ddfinition  de  M.  Braull,  qiii  resume 
loiil;  ce  que  nous  venons  de  dire  : ce  sont,  dil-il,  des  n6plirites  qui 
occupent  lout  le  parenchyme,  principalemenl  les  tubes  contournes ; 
elles  portent  a la  foissur  lesvaisseaux,  siir  lesglonierules  ct  stir  le  tissii 
interstitiel ; elles  mdritent  done  le  nom  de  ndphriles  di/fuses  on  de 
nephrites  lotales.  Elles  sont  congestives,  liyper6mi(iues,  h6morra- 
gicjues,  catarrhales,  d6gen6ratives,  selon  les  points  du  parenchyme 
(pie  Ton  examine  et  suivant  les  cas  observes. 


II.  — NEPHRITES  SURAIGUES 

Sous  ce  nom  nous  reunissons  les  cas  dans  lesqiiels  la  nephrite 
a ete  produite  encore  par  une  substance  toxique  agissant  d’une  facon 


Fig.  7.  — Nephrite  surairjuc  experimenlale  (Caslaigiic  el  Ualliery).  Les  lesions 
portent  particuliiireniont  sue  les  tubes  contournes.  inais  (|uelques-uns  sont 
encore  a peine  alt(5r('!S.  II  y a aussi  une  congestion  Ires  intense  on  ecriains 
points. 


passagere,  mais  capable  cependant,  en  raison  de  sa  grande  nocivit(3, 
de  determiner  dcs  lesions  qui,  en  g(5ii6ral,  ne  permetlenl  pas  la 
secretion  renale  : la  clinique  le  pronve,  puiscpie,  le  plus  souvenl,  le 
malade  meurt  a la  suite  d’une  anurie  plus  on  moins  prolong(5e  ; 
riiisLologie  le  confirme,  car  les  l6sions  ipic  Eon  constate  no  soni 
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^videmincnt  pas  compatibles  avec  nn  Ibnctionnement  mcme  att6nii6 
(les  reins. 

C’est  done  la  une  forme  tout  a fait  difr6rentc  de  la  prdcedente,  qiii 
est  par  d(5finition superficielle  ct curable;  il  fallaitdonc  de  loute  neces- 
site  cr6er,  pour  ces  fails,  un  groupe  a part. 

L’eXPERI MENTATION  nous  a permis  de  reproduire  des  m^phrites  de 
cet  ordre  et  I’examen  histologique,  que  nous  en  avons  fait  avec  toutes 
les  precautions  recommand6es  plus  haul,  nous  permettra  d’interpr6ter 
les  lesions  constat6es  sur  les  reins  pr6lev6s  a I’autopsie  de  nos  malades. 

L’intoxication  par  le  sublime,  a la  dose  qui  entraine  la  moit  en  qua- 


Fig.  8.  — Tubes  conlournes  de  la  coupe  precedenle  vus  a un  plus  fori  rp'ossisse- 
ment  (Castaigne  et  Ratliery).  On  constate  les  lesions  typiques  clc  la  nephriti' 
suraigue  : cytolyse  protoplasinique  clu  troisienie  degi’6. 

rante-huit  heures  chez  le  lapin,  nous  a permis  de  constater  des  lesions 
portant  principalement  sur  les  epitheliums.  On  ne  pent  pas  dire,  dans 
ces  cas,  qu’il  existe  des  lesions  parcellaires;  toutefois  il  est  curieuxde 
noter  qu’il  persiste  une  localisation  predominante  en  certains  points,  en 
ce  sens  que  les  alterations  ne  sont  pas  partout  aussi  marquees.  On 
constate,  en  effet,  quelques  rares  tubes  qui  pr6sentent  un  revetement 
epithelial  encore  reconnaissable,  limite  encore  par  une  bordure  en 
brosse,  mais  ayant  subi  les  lesions  de  cytolyse  protoplasmique  aux 
deuxieme  et  troisiemedegres.  Mais  ce  sont  Id  des  elements  isoles  et,dans 
la  grande  majorite  des  tubes,  les  cellules  ne  sont  plus  reconnaissables. 
lai  bordure  en  brosse, dilacre6e  par  I’eclatemcnt  de  la  cellule,  n’esi  plus 
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guere  representec  qiie  par  cles  d61)ris  epars  ii  riiilcricur  des  tubes,  et 
qucFon  pent  reconnaitre  d’une  part  a leur  couleiir  rouge  intense,  d’aiitre 
part  a leur  striation.  La  cellule  n’est  plus  rcpresentiie  (pie  par  la  mem- 
brane basalesurlaquellc  reposent,  par  places,  (piebpies  d(ibrisprotoplas- 
miques  sans  noyau.  En  realitii,  toutes  les  cellules  ont  subi  une  lonte 
rapide  et  on  les  retrouve  sous  forme  d’un  magma  granuleux  remplissant 
lalumieredes  tubes  contournSs  et  s’organisantdeja  en  cylindres  dans  les 
tubes  droits. 

Ces  lesions  cellulaires  sont  suffisantes  pour  ainener  la  cessation  des 
fonctions  r6nales,  puisque  tons  les  Epitheliums  des  tubuli  contorti 
sont  dEgeneres  et  que  la  lumiere  de  tons  les  tubes  est  oblitErEe  par  les 
dEbris  cellulaires.  En  dehors  de  ces  lesions,  on  constate  un  lEgcr 
exsudat  glomerulaire  qui  tient  peut-etre  a ce  que  le  liquide  exsudE  ne 
pent  pas  etre  EliminE  par  les  tubes  oblitErEs.  Quant  aux  ■vaisseaux 
et  au  tissu  conjonctif,  ils  sont  absolument  indemnes. 

L’intoxication  suraiguepar  la  toxine  dipbtErique,  produite  de  maniere 
que  la  mort  survienne  en  quarante-buit  heures,  montre  des  lEsions 
un  peu  diffErentes.  Peut-etre  les  altErations  cellulaires  sont-elles  un 
pen  moins  accentuEes,  quoique  on  les  rencontre  toujours  tres  intenses  ; 
toutefois,  beaucoup  de  cellules  sont  au  stadede  cytolyse  protoplasmique 
du  deuxieme  degrE,  avec  conservation  de  la  bordure  en  brosse.  En 
revanche,  on  constate  une  vaso-dilatation  qui  n’existait  pas  dans  les 
cas  prEcEdents,  et  un  cedeme  pEritubulaire  avec  leucocjTose,  montrant 
que  le  processus  de  rEaction  a tendance  a se  produire,  mais  n’atteint 
pas  le  degrE  constatE  dans  les  formes  prEcEdentes,  parce  que  les  lEsions 
EpithEliales  sont  trop  accentuEes  et  incompatibles  avec  I’existence. 

Les  NEPHRITES  SURAIGUES  HUMAINES  sont  tout  a fait  comparables 
aux  formes  expErimentales  et  tres  faciles  a diffErencier  histologique- 
ment  de  toutes  les  autres  formes. 

A I’autopsie,  le  rein  est  gros  et  mou,  plus  ou  moins  congestionnE 
selon  les  cas,  et  se  dEcortiquant  toujours  bien.  11  n^  a done  la  rien  de 
bien  caracteristique,  et  e’est  I’examen  histologique  (pii  prEsente 
tout  I’intEret. 

Si  nouspi’enons  comme  type  un  cas  iV intoxication  par  le  sublini^ 
dans  lequel  la  mort  est  survenue  au  septieme  jour  avec  anurie,  nous 
constatons  que  les  lEsions  — comme  dans  nos  cas  expErimeutaux  — 
ont  portE  presque  exclusivement  sur  les  EpithEliums  des  tubuli  contorti. 
En  dehors  de  leurs  altErations,  on  ne  constate  guere,  en  effet,  qu’un  leger 
exsudat  glomErulaire  sans  prolifEration  des  cellules  rameuses,  et  un 
peu  de  vaso-dilatation  tres  limitEe,  avec  un  manchon  de  lymphocytes, 
autour  de  quelques  capillaires.  Si  ces  lEsions  sont  minimes,  en  revanche 
on  constate  (|ue  dans  tons  les  tuhes  contournes  le  revetement  celhilaire 
est  I'ormE  par  une  mince  bande  tres  basse,  iiarsemEe  par  places  de 
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iioyaux  allonges  dont  la  hautcui-  est  plus  grande  (|iie  cellc  du  prolo- 
plasina,  a tel  i)oint  (|uc  I’on  dirait  un  revelemcnt  endothelial.  La 
lumiercdii  tube  est  ainsi  eonsiderablcment  agrandie  et  on  lavoit  rem- 
plie  (run  magma  granuleux  ([ui  provient  de  la  d(isint(igration  cellulaire. 
Ce  magma  se  retrouve  encore  sous  rormc  de  cylindres  dans  les  tubes 
droits,  et  Ton  s’cxpluiue  racilement,  par  toutes  ces  l(-sions,  I’anurie  des 
malades. 

De  ces  alterations  nous  rapprocherons  cclles  du  rein  des  choM- 
riques  (jue  Ton  d(5crit,  ii  tort  selon  nous,  dans  les  n(ipbrites  aigues 
passageres.  Si  nous  reproduisons  la  description  qu’en  a donnee  M.  H.  Pa- 
pillon,  nous  verrons  combien  elle  se  rapproebe  des  fails  que  nous  venons 
de  decrire.  Dans  les  cas  terminus  par  anurie,  il  est  note  que  les  cellules 
out  subi  line  I'onte  granuleuse  a tel  point  que  la  lumiere  est  envahie  par 
les  d(3tritus  et  que  « la  cellule  est  rciduite  a la  portion  basale  ». 

Ce  sont  ces  l(5sions  cellulaires  massives  aboutissant  a la  desinlegra- 
tion  de  tons  les  (ipitbeliums  et  a roblit(iration  des  tubes  qui  sont 
caracteristiques  des  luipbrites  suraigues,  et  Ton  est  siir  qu’il  ne  s’agit 
pas  la  de  lesions  cadaveriques  ou  de  fixation,  puisque  nous  avons  pu 
les  reproduire  exp(irimentalement  par  des  intoxications  suraigues,  et 
les  constater  en  nous  metlant  a I’abri  de  toute  cause  d’erreiir. 

Une  question  resterait  a pr(iciser,  celle  de  savoir  si  ces  lesions 
sont  forcement  irreparables.  Nous  croyons,  a coup  sur,  que  la 
destruction  complete  des  epitbeliums  des  tubes  contournes  et  I’oblite- 
ration  des  canaux  excreteurs  entrainent  forcement  un  arret  de  la 
fonction  qui  se  traduit  par  une  anurie  durable.  L’absence  de  d(5puration 
urinaire  etant  incompatible  avec  I'existence,  le  malade  meurt,  en  ge- 
neral, assez  rapidement.  Mais  on  pent  supposer  des  cas  oil  Torganisme 
supporte  I’anurie  pendant  un  certain  temps,  qui  suffit  pour  que  le  rein 
se  d6barrasse  des  cylindres  qui  font  obstacle  ii  I’excrfition  et  peut-etre 
aussi  pour  ([u'il  regenere  son  epitlujlium  s(3cr(iteur. 

11  en  est  peut-etre  ainsi  dans  certains  cas  de  chol(ira  oil  I’anurie  est 
suivie  de  gutirison.  On  sail,  en  effet,  que  M.  Bourcy  a montre  que  les 
premieres  urines  (pii  sont  renducs  an  moment  de  la  crise  urinaire  du 
cliolcira  contiennent  dcs  quantiles  enormes  de  cylindres  et  d’exsudals 
epilluiliaux.  C’cst  lii  une  preuve  bien  indirecte,  il  est  vrai,  mais  nous 
en  avons  constate  bislologi(|uemcnt  une  un  pen  plus  convaincanic,  el 
(pii  [)rouve  tout  au  moins  (pi’un  rein  aussi  16se  pent  sc  d6barrasser  des 
d6clicls  6pitli61iaux  (|ui  encombrent  ses  tubes.  Nous  avons  pu  examiner 
les  reins  d’unc  malade  dont  I’observation  a i;te  i)ubli(5e  par  M.  Cbaul- 
fard  : inloxi(pi(!C  par  le  sublim6,cllc  surv6cut  vingt  jours  ctau  moment 
de  sa  mort  cllc  (imcltait  ' une  cenlainc  do  grammes  d’urincs  en 
vingt-(piatrc  beurcs,  afires  avoir  (ite  anuri(pic  pendanl  |)lusicuis 
jours. 

Deiiovk,  Acii.uii)  (il  Castaione.  --  M<aliuli(j.s  d(;s  roiii.s.  1 1 
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Les  premieres  urines  emises  contenaieni;  en  tres  grande  abondance 
des  cellules  et  des  cylindres  de  l.oute  sorte  qui  allerent  en  diminuant 
par  la  suite.  Or,  Fexamen  histologique  nous  monlra  que  les  tubes 
6taient  completement  vides  de  tout  exsudat,  sauf  en  qiielques  points 
on  il  existaitdes  cellules  necros6es.  Partout  ailleurs  la  lumierc  du  tul)c 
est  vide,  mais  r^pitbelinm  est  toujours  aplati. 

Nous  pensons  que  ee  I'ein  avail  ete  attaint  de  nephrite  suraiguc 
et  qu’au  moment  de  la  mort  de  la  malade  les  16sions  etaient  en 
voie  de  retrocession  : si  la  mort  n’etait  pas  survenue  du  tait  d'une 
autre  complication,  peut-etre  y aurait-il  eu  reparation  complete  des 
lesions.  C’est  d’ailleurs  Fopinion  de  M.  Chauffard  qui,  apres  avoir 
etudie  les  coupes  histologiques  de  ces  reins,  s’exprimait  ainsi  dans  une 
de  ses  cliniques  : « 11  semble  qu’a  un  moment  donne  Fepitli61ium  ait 
ete  necrose,  dans  son  ensemble,  par  Faction  du  toxique.  A ce  moment 
la  presque  totalite  des  tubuli  etait  encombree  par  la  desquamation 
epitheiiale  et  cet  encombrement  avail  provoque  Fanurie.  Mais,  les  glo- 
merules  restes  sains  ayant  continue  a excreterdu  liquide,  les  bouchons 
epitheiiaux  des  tubuli  I'urent  chasses  par  la  vis  a terfjo  de  ce  li([uide, 
et  c’est  ce  qui  explique  pourquoi  nous  avons  trouve  beaucoup  de 
cylindres  granulo-graisseux  dans  Furine.  Depuis  lors,  la  malade  avail 
continue  a expulser  ses  epitheliums  renaux  necroses,  et  de  plus  elle 
avail  regenere  la  plus  grande  partie  de  ses  epitheliums,  de  sorte  qu’au 
moment  de  sa  mort  — survenue  par  une  autre  complication  — la 
malade  etait  en  train  de  guerir  ses  lesions  renales  ». 

Nous  avons  tenu  a indiquer  les  cas  de  ce  genre  pour  montrer  que  la 
nephrite  suraigue  est  jusqu’a  un  certain  point  reparable,  et  cela  pre- 
sente — on  lecomprend  — une  importance  capitale  en  clinique. 

III.  - NEPHRITES  SUBAIGUES 

Sous  ce  nom  nous  ne  decrirons  pas  un  type  anatomique  univoque, 
ce  qui  tient  aux  raisons  suivantes  : la  modalite  des  lesions  est,  comme 
nous  Favons  dit,  commandee  surtout  par  la  duree  de  la  nephrite,  par  le 
temps  pendant  lequel  le  poison  agit  sur  le  rein. 

Or  on  ne  pent  pas  assurer  une  duree  fixe  aux  nephrites  subaigui's; 
tantot  il  s’agit  de  nephrites  succedant  a un  processus  aigu  et  abou- 
tissant,  en  un  mois  on  deux,  a la  mort;  tantot  les  symptdmes  out 
6volue  d’une  facon  moins  brusque,  et  ce  n’est  (pie  plusieurs  anu6es 
apres  leur  ddbut  que  Fon  pent  etre  amcne  a faire  Fautopsic.  Ce  sont  la 
deux  cas  extremes  et  il  est  facile  de  se  rendre  comptc  (pFentre  ces 
deux  evolutions  produisant  des  lesions  differentes  il  y a place  pour 
toute  une  s6rie  de  types  6voluant  d’une  facon  intermediaire  et  don- 
nant  lieu  ii  des  types  lesionnels  un  pen  dillerents. 
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A ce  poini  dc  vue,  on  pourrail  prcs(|uc  dire  (pi’il  a antani,  de  types 
anatonii(iues  de  nephrites  snhaignes  qne  dc  malades  attcinls  de  cet 
ordre  de  nephrite. 

Nons  nons  contenterons  de  decrire  ici  les  deux  types  anatomiques 
extremes,  en  prenant  eomme  example  d’line  part  la  nephrite  subaigne 
scarlalineuse  a evolution  rapide  et  d’autre  part  la  nephrite  subaigne 
palud6cnne  lellc  ([ue  I’ont  deerite  analomiquement  Bartels,  Kelsch 
el  Kiener. 

11  est  bien  entendu  que  ces  deux  types  anatomiques  peuvent  se  ren- 
contrer  dans  d’autres  afTections  qui  agissent  avecla  meme  intensity  et 
durant  le  meme  laps  de  temps;  ils  n’ont  done  rien  de  particuliereinent 
special  a la  scarlatine  ou  au  paludisme.  De  plus,  il  ne  faut  pas  oublier 
(pie  ce  sont  la  deux  types  extremes  entre  lesquels  existent  tons  les 
intermiidiaires. 

1“  NEPHRITE  SCARLATINEUSE  SUBAIGUE  A EVOLUTION  RAPIDE.  — 
On  decrit  classiquement  trois  formes  anatomiques  de  la  nephrite  scar- 
latineiise  auxquelles  on  clonue  depuis  Leicbtenstern  les  noms  de  7'eins 
hyperemiques,  reim  hemon'agiques  et  reins  blancs  mous  et  cede- 
mateux. 

Les  deux  premieres  formes  constituent  des  niiphrites  aigues  oii  sur- 
aigues  que  nous  avons  di^crites.  C’est  de  la  troisieme  forme  seule- 
ment  qu’il  s’agira  ici. 

II  ne  faudra  pas  s’attendre  a rencontrer  toujours  le  gros  rein  blanc 
typique  tel  qu’il  est  decrit  et  figurii  dans  les  lecons  de  Charcot ; cet 
aspect  doit  faire  songer  sui'tout  a la  d(5g6n(5rescence  amyloide  que  Ton 
doit  alors  loujours  rechercher. 

Dans  les  cas  qui  nous  occupent  ici,  le  rein  est  tres  volumineux,  ses 
dimensions  et  son  poids  peuvent  (3tre  doubl(5s.  Sa  coloration  est  rare- 
ment  blanche,  plus  souvent  blanc  grisatre  ou  meme  l^gerement  jau- 
n^tre.  La  decortication  se  fait  tres  facilement.  On  constate  alors,  sous 
la  capsule,  des  taches  plus  blanches  ou  plus  jaunatres  que  le  reste  du 
rein  et  parsem(5es  de  points  ecchymotiques. 

Sur  line  coupe  sagittalc,  ce  qui  frappe  surtout  c’est  I’lipaisseur  de 
la  suhslance  corlicale  (|ui  est  plus  (pie  doubl(3e  de  volume,  dans  toutes 
ses  parties  constituantes.  La  coloration  de  cette  suhstance  corticale 
est  uniforimiment  blanc  grisiitre  ou  jaunatre,  mais  on  y retrouve  les 
taches  sous-capsulaires  qui  sont  allong(5es  ou  sinueuses  au  lieu  d'(Mre 
arrondies.  En  examinant  les  surfaces  de  section  iijour  frisant,  on  pent 
deja  constaler  (pic  les  glomcirules  out  douhl6  ou  triple  de  volume.  C’cst 
line  des  alterations  capitalcs,  comme  nous  le  verrons  en  (iliidiant  les 
liisions  liislologi(pies.  Quant  aiix  pyramides,  dies  trancbent  un  pen  sur 
la  coloration  blanc  grisiUrc  dc  I’ensemble,  car  dies  ont  conserve'  en 
(lertains  points  des  striations  rouges  ou  violcites;  malgiT  lout,  dies 
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oiil  un  aspect,  assez  i(lciiLi(|uo.  a c(Hiii  dc  la  siibslance  corlicalc,  si  hieii 


pjg_  (j.  — Nephrile  subahjuii  a cuolnlion  rapide  (lloclu'):  il  n y a plus  do  limili' 
apparontc  oiti.rc  la  suhslanec  corUcalo  ol  la  subsUmco  lUL'dullairo.  e’es/  le  h/pe 
du  f/ros  rein  hlanc. 

(pi'au  niveau  cle  leur  base  elles  ue  presenleni  plus  de  liniite  nolle;  les 
deux  suHslances  se  rondcnl,  pour  ainsi  dire.  I'uno  dans  I'aulre. 


NKPIIKITKS. 
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Histologiquement,  Ics  lesions  glomerulaires  allirenl,  sui  loiil 


I'allcnlion,  cl  d(?ja  a un  laiblc 
grossisscincnl  on  esi  I'rappu  par 
I'aiigiuentalion  de  volume  dc 
I'cnsemblo  du  gloiuerule  (|ui  a 
plus  (jue  double;  a un  plus  1‘orL 
grossissemcnt,  on  pent  se  rend  re 
compte  de  la  structure  des  lesions 
ct  meme  de  leur  progression,  car 
il  existc,  au  moment  de  la  mort, 
des  glomerules  a tons  les  stades 
Icsionnels. 

Dans  les  zones  oil  les  lesions 
sont  le  moins  avancees,  on  cons- 
tate simplement  une  proliferation 
ccllulaire  dans  la  cavite  glome- 
rulaire.  Cette  proliferation  se  fait 
au  niveau  de  la  face  interne  de  la 
capsule  deBowmann  et  au  niveau 
du  bomiuet  glom6rnlaire.  Elies 
sont  tres  faciles  a constater  au 
niveau  de  la  capsule,  ou  elles  for- 
inent  tres  rapidement  un  epais- 
sissement  assez  marque ; au  ni- 
veau de  la  coucbe  rameuse 
perivasculaire,  on  reconnait  la 
multiplication  des  cellules,  a leur 
forme  en  raquette  et  a la  situation 
excentrique  de  leur  noyau.  En 
meme  temps  il  est  de  regie  de 
constater  dans  la  cavite  glome- 
rulaire  un  exsudat  fibrineux  qui, 
comme  I'a  montre  Cornil,  va 
servir  de  stroma  a la  multipli- 
cation cellulaire.  On  pent  cons- 
tater, en  etfel , dans  des  zones 
un  pen  plus  altirecs,  que  cette 
multiplication  des  cellules  se  pro- 
duit  activcinent,  et  par  transition 
on  arrive  ainsi  aux  formes  les 


Fig.  to.  — Neplirile  subaiguii  avec  le- 
sions Ires  marquees  au  niveau  des 
glomerules  (BraulL).  — GZ,  GZ,  GZ.  g]o- 
in(5rulcs  alterus.  — Ca,  Ca.  G«,  prolilo- 
ralion  con.sidi'u’ablc  cics  cellules  do  la 
capsule  de  Dowmann.  disposeos  en 
couches  conccnti'iques,  arrivant  au 
contact  ilu  bouquet  vasculaire.  dont 
('lies  ne  sont  separdcs  (|ue  par  une 
simple  I'cnte  menag(jc  en  blanc.  — 
TfZ.  tube  conlourne  dilate  renipli  de 
cellules  lyinpbatiques  ct  dc  globules 
rouges.  — G.  cylindre  dans  un  tube 
coup(j  en  long.  Sur  la  partie  gauebe, 
dc  la  figure,  deux  tubes  renferinent 
des  cylindres  scclioninjs  en  Iravers. 
l']n  CO  i)oint.  les  cellules  des  tubes 
contourmis  conl,i('nncnl  pen  d('  gi'aisse  : 
les  art(jres  A,  A.  A sont.saines;  le  tissu 
conjonctif  Tc  ispaissi. 


plus  typiques.  On  constate  alors 

que  la  capside  de  Bowmann  est  Ires  epaissie  ; sa  face  externe  sc 
continue  avec  le  tissu  conjonctil  environnant;  cllc  est  conslituce 
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par  des  Iractus  fibreux,  a la  lace  interne  desquels  reposenl  des  cellules 
disposees  en  plusieurs  rangs  (pii  an-iveht  ainsi  a toucher,  par  une  sei  ie 
de  points,  le  bouquet  glomerulaii'e,  car  la  coucbe  rameusc  p6rivas- 
culaire  a pousse,  elle  aussi,  des  prolongeinents  (jui  sont  venus  rejoindrc 
ceux  qui  sont  partis  de  la  capsule  de  Bowmann  epaissie. 

Les  tubes  contournes  sont  volumineux,  tum6/16s  ; leurs  cellules 
pr6sentent  des  alterations  qui,  pour  les  raisons  (pie  nous  avons 
dites  plus  baut,  sont  difficiles  a intej’prijter,  saul'  dans  les  cas  ou  ellcs 
sont  aussi  prononc6es  que  dans  les  formes  de  nephrites  suraigucs  (pie 
nous  avons  d(icrites. 

Dans  ces  cas,  on  trouve  dans  la  lumiere  des  tubes,  des  d(5bris  epitln^- 
liaux,  ainsi  que  des  cylindres  granuleux,  hyalins  et  colloides  que  Ton 
pent  suivre  jusque  dans  les  tubes  collecteurs. 

Les  vaisseaux  presentent  des  l(isions  d’endo  et  de  p6ri-art(5rite 
dans  leur  portion  attenante  aux  glonuirules  et  leur  face  externe  se 
continue  souvent  avec  la  zone  fibreuse  des  capsules  de  Bowmann. 

Dans  le  tissu  interstitiel,  entre  les  lesions  congestives  ou  Immor- 
ragiques  dissemiiuies,  il  y a de  Toedeme  inflammatoire  contenant  des 
leucocytes  en  plus  ou  moins  grand  nombre.  La  constatation  de  toutes 
ces  lesions  montre  bien  qu'ou  n’a  pas  le  droit  d'appeler  ces  nephrites 
epitheliales\  elles  sont  vraimeni  diffuses.  De  plus,  I’ensemble  de  ces 
alterations  nous  explique  pourquoi  revolution  a (jt(?  rapide,  toutes  les 
lesions  qui  peuvent  s’opposer  au  fonctionnement  du  rein  se  trouvant 
iTunies;  il  y a en  elfet  des  liisions  glonmrnlaires  (pii  emp(ichent  la 
filtration  du  liquide  urinaire,  des  l(isions  des  tubes  contourmis  s'oppo- 
sant  a I’elimination  des  substances  cpie  le  rein  doit  (iliminer  et  enfin  de 
Fcndeme  qui,  agissant  par  pression  exku-ieure  sur  les  tubes,  g(?ne 
rexcr(ition  du  pen  d’urine  qui  a pu  se  former.  Et,  comme  ces  ksions 
sont  (itendues  dans  tout  le  parenchyme,  on  comjoit  que  les  reins 
cessent  de  fonctionner ; de  fait,  cette  forme  de  m^pbrite  est  toujours 
constatee  a I'aiitopsie  des  sujets  dont  les  lesions  r(inales  out  (jvolini 
assez  rapidement  et  out,  par  elles  seules,  determine  la  mort. 

2"  NEPHRITE  SUBAIGUE  A EVOLUTION  PROLONCeE,—  Nous  cboi- 
sissons  comme  type  de  celte  description  la  nephrite  subaigue  palu- 
d^enne,  parce  qu'elle  correspond  a uu  type  etiologique  bien  delini;  mais 
en  r(ialit(^  nous  d(icrirons  ici  le  rein  blanc  f/ra?iuleux  en  suivant 
la  description  que  M.  Chauffard  a donm'm  a Foccasion  des  ik'pbriles 
tubtirenses. 

Ces  faits  anatomi(pies  correspondent  a des  cas  cliniqncs  (pii  (!‘voluent 
en  un  ou  deux  ans. 

On  trouve  bien  encore,  a Fautopsie,  des  reins  blancs,  mais  leur  volume 
el  leur  poids  sont  variables  et  se  rapprocbent  sensiblement  de  la  nor- 
male.  Ge  ([u'il  y a surtout  de  caracteristi(|ue,  c’est  (pie  leur  surface  n'est 
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pas  lissc,  mais  bosselce  par  des  graiuilalions  dc  volume  Ires  varial)Ie, 
les  lines  elanl  grosses  comme  des  peiils  pois,  d'autres  n'elanl  visibles 
(pi’ii  la  loupe,  tandis  que  le  plus  grand  nombre  ont  la  dimension  d’un 
grain  de  ebenevis.  Parfois  dies  sont  entources  jiar  unc  zone  plusrou- 


F'n-  II.  — Nephrite  subaiguc  a evolution  lente  (IFoclic):  rein  do  volimio  a ]iou 
im'js  normal,  |)rosenlan(,  dos  graiudal.ions  a la  i)6riplieric  el,  dans  le  corlex, 
des  laches  blancliatros  eorrespondatd.  a d('s  lerr'iloircs  glandulaires  respeclos 
oil  hypcrlroi)hi(3S. 


gealre  (|ui  les  enserre  el  donl  la  couleur  tranebc  avec  celle  de  la  granula- 
tion ipii  est  blancbe.  C’esl  pour  les  cas  oii  les  granulalions  sonl  lr6s  volii- 
inineuses,  formant  des  saillies  bemispbdriques  aplalies,  iiue  M.  Cbauf- 
fard  reserve  le  nom  de  nephrites  tub^reuses ; selon  lui  « la  surface 
dll  rein  prend  alors  un  aspect  lourmentc  Ires  parliciilier  et  ipii  rappelle 
iin  |)eii  les  cireonvoliilions  el  les  seissures  d’un  bemisplicre  cerebral)). 
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Qiiand  on  I'ail  la  seclion  classi(]iic  dec.cs  I'cins,  on  constate  <iuc  Iciir 
consistance  esl  I'enne  ct  I’on  pent  6tiidier  les  modifications  des  dille- 
fcntes  |)arties  constituantes  dii  parenchyme. 

Les  pyramides  conservent  I’aspect  (pie  nous  leur  avons  d(5crit  dans 
la  torme  pr6c6dente,  inais  la  substance  corticale  est  Ires  modifi6e,  elle 
n est  plus  aiiginent6e  d’l^paisseur,  et  pent  incme  presenter  un  diibnl 
d'atropbie;  elle  n’a  pas  une  coloration  blanche  on  grise  uniforine, 
mais  est  parsemiie  de  tacbes  opacpies,  jannatres,  tranebant  sur  un 
fond  bias. 

Toutes  ces  diflerences  dans  Taspect  macroscopique  correspondent  ii 
des  modifications  dans  la  structure  histologique. 

Le  stroma  conjonctif  est  6paissi, mais  d’une  facon  diircrente  selon 
les  zones  ; en  certains  points  — surtout  autour  des  glomerules  et  dans 
certains  espaces  intertubulaires  — il  estti’es  nettementfibieux,  ailleuis, 
et  notamment  sous  la  capsule,  il  existe  simplement  de  Finfiltration  em- 
bryonnaire,  tandis  que  la  plus  grande  partie  des  ilots  de  sclerose  ({ue 
Ton  rencontre  sont  constitims  par  des  zones  de  tissu  adulle  fibro-em- 
bryonnaire. 

Cette  sclerose  du  rein  avait  (it(i  d(ija  signaleepar  Bartels,  et  e’est  elle 
qui  donne,  a cette  I'orme  anatomique  de  luiphrite,  sa  consistance  et  son 
aspect;  mais  nous  admettons,  avec  M.  Brault,  que  Fepaississement  du 
tissu  conjonctifne  priisente,  dans  le  cas  particulier,  « qu’une  disposi- 
tion anatomique  de  diitail  sans  aucune  importance  au  point  de  vue  de 
la  marche  de  I’airection  ; qu’il  y ait  plus  ou  moins  de  tissu  fibreux  dans 
le  labyrinthe,  autour  des  giom6rules,  cela  importe  pen,  si  les  tubes 
contournes  et  les  glomerules  presenlent  des  lesions  minimes  et  sul- 
fisent  a la  secrcition  urinaire  ». 

Les  arterioles  sont  atteintes  ordinairement  d’endart(irite  hyaline, 
mais  qui  n’atteint  jamais  des  proportions  notables. 

Les  glomerules  ne  sont  pas  tons  l(is6s  comme  dans  la  forme  precii- 
dente,  et  e’est  sans  doute  parce  que  la  miphrite  etait  parcellaire  que 
revolution  a pu  (jtre  plus  longue.  Il  y a done  toute  une  serie  de  glo- 
merules qui  paraissent  normaux;  d’autres  sont  voluniineux  et  pr(j- 
sentent  les  lesions  dticrites  dans  les  cas  pr(icedents ; un  assez  grand 
nombre,  cn  revanche,  ont  leur  volume  diminue ; ils  sont  formas  alors 
d’une  capsule  fibreuse  (ipaissie  (|ui  repose  presque  imnuidiatement  sur 
un  bouquet  glomerulaire  ratatine,  et  il  se  forme  progressivemenl  une 
symphyse  glomerulo-capsulaire,  ii  tel  point  quo  certains  glomerules  ne 
sont  plus  represent(5s,  sur  les  coupes,  (pie  par  un  petit  bloc  fibreux, 
dense,  presque  hyalin,  oil  I’on  ne  distingue  plus  ni  anscs  vasculaires, 
ni  capsule,  et  (pie  I’on  reconnait  seulement  en  raison  de  sa  situation 
et  de  sa  forme  arrondie. 

Les  tubes  contournes  presentent  des  liisions  parccllaires,  tout 
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('oinine  les  glonu'-niles ; on  on  lionvc  doni  Ics  oellnlcs  seml)lcnl  nor- 
inalcs  cl  (loni  la  lumiorc  n’cst  pas  encombi’ce  par  des  delritns. 

Mais,  eniro  ccs  zones  saincs,  il  e\islc  dos  Uilndi  contorli  (pii  parais- 


Fif,',  1:2.  — Struclure  hisLoLonujue  d'une  rjranulalion  de  (Braiill) : Ic  volume 

ile.s  Lulies  el,  lies  ^'loiiiemles  osL  beaucoui)  |)his  eoiisiderable  dans  la  parLie 
droile  de  la  (if'iire  i|iii  reiireseiile  la  gi’anulation. 


seni  ohstriics  par  dcs  cylindres  do  Ionics  sorlcs  cl  dcs  cellules  char- 
f^ccs  do  grannlalions.  On  penl  Ironver  la  Ionics  les  lesions  oellnlaircs 
graves  (|ne  nous  avons  deoriles  |)lns  haul. 

Hesle  enlin  a doerirc  la  slrnclnrc  des  granulations  : il  csl  lies  facile 
de  I'clndier  en  faisanl  des  coupes  hislologi(|nes  a ce  niveau.  Nous 
nous  bornerons  a dccrire  ici  sinipleinenL  Taspecl  niicrosco|)ii|ue  de  ees 
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grciniilatioiis,  nous  rescrvant  de  discuter  plus  lard  leur  palliogcnic  el 
notamment  la  tli6orie  s6cliiisanlc  dc  M.  ChaulVard,  concei'nanf  I'liypcr- 
trophie  compensatrice  ; nous  avons  en  cIVei  manirest6,  dcs  le  debut, 
noire  decision  dc  n’6ludier  ici  quc  les  fails  el  de  r6server  pour  plus 
lard  les  theories  qui  ont  616  6mises  pour  les  expliquer. 

Quel  que  soil  d’ailleurs  le  ni6canisme  pathog6nique  que  Ton  admette 
pour  expliquer  la  formation  des  granulations,  leur  structure  est  bien 
connue  et  la  description  suivante  est  adoptee  par  tons  les  auteurs. 

All  niveau  des  granulations,  letissu  fibreux,  si  manifeste  dans  le  rcste 
du  parencbyme  r6nal,  existe  a peine  sous  forme  d’un  16ger6paississe- 
ment  des  septa  intertubulaires;  les  glomerules  sont  pen  on  pas  I6s6s 
et  presentent  un  volume  tres  considerable  qui  peut  etre  le  double  d’un 
glom6rule  normal,  sans  (pie  pour  cela  on  constate  un  6paississement  de 
la  capsule  de  Bowmann  ou  une  proliferation  de  la  couche  rameuse. 
Les  tubes  contourn6s  sont,  en  gen6ral,  dilat6s,  tapisses  par  un  6pitli6- 
lium  quelquefois  normal,  inais  plus  soiivent  aplati,  comme  refoule. 

Si  Ton  a fait  porter  la  coupe  stir  une  granulation  et  sur  le  tissu 
environnant,  on  pourra  etre  frapp6  par  la  din’6rence  que  presente  la 
structure  des  glomerules  et  des  tubes  contourn6s,  selon  que  Ton  exa- 
mine Tune  ou  I’autre  des  deux  zones. 

Cela  prouve  evidemment  que  les  lesions  n’ont  pas  port6  avec  une 
6gale  intensit6  sur  tons  les  points  du  parencbyme  renal ; nous  verrons 
ult6rieurement  que  c’est  sur  ces  constatations  que  M.  Chauffard  se  base 
pour  affirmer  qn’il  y a liypertrophie  compensatrice. 

Tels  sont  les  deux  aspects  principaux  (uie  pr6sentent  les  reins 
atteints  de  nephrite  suhaiguc,  mais  nous  avons  bien  specific  que  Ton 
ne  devait  pas  s’attendre  a trouver  tonjours  run  de  ces  deux  types.  On 
rencontre,  en  ellet,  toute  une  s6rie  diir6rente  de  reins  blanchatres  plus 
ou  moins  gris  ou  rougeatres,  higarres,  bosseles,  d6form6s,  indures, 
de  volume  sensihlement  normal  ou  diminu6.  Et  c’est  ainsi  que  Ton 
peut  etre  amen6  a consid6rer  dans  ce  groupe  le  petit  rein  blanc  granu- 
leux.  Sans  doute,dans  cescas,  le  rein  est  encore  blanc,  mais  il  est  petit 
et  tres  granuleux  et  pr6sente  une  diminution  consid6rable  de  la  sub- 
stance corticate,  sauf  dans  les  points  ou  existent  des  granulations  ou 
des  tub6rosites. 

Ces  lesions  variables  correspondent  evidemment  a dcs  evolutions 
morbides  diff6rentes,  et  Ton  comioit,  pour  cette  raison,  qu’il  ne  serait 
pas  possible  de  decrire  un  type  morbide  univoque  dc  nephrites  suh- 
aigues  ayant  un  mode  etiologique  special,  dcs  symptomes  particuliers 
et  une  anatomic  pathologiquc  correspondante. 

Sous  le  nom  dc  ndpkviLc  suOaif/ue,  nous  sommes  oblig6,  an  con- 
Iraire,  dc  comprendre  toute  une  serie  de  formes  anatomiques  bien  difle- 
rentes  et  correspondant  a dcs  symptomes  et  surlout  a des  evolutions 
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i|ui  sont  loin  dc  sc  resscmbicr,  el  voilu  poimiuoi  nous  n'avons  pas 
voiiln  sacrifier  a riiabitndc  classi(|ue  el  dccrire  unc  sdrie  dc  types  mor- 
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Fig.  13.  — Nephrile  alrophirjue  (lloclic) : lasurl'aco  c.sl.  Ir6s  iri'ugulion' ; la  substance 
coi'l.icalc  esl  Ires  r(5duilc  pai'  endroits.  Dans  la  i)ai'l,ic  inl'Orieure,  I'cpaisscur  LoLalo 
dll  pannicliyrrio  renal  csl,  li'6s  diiiiiiiucc.  Dans  la  parlic  supcricure,  la  pa|)illc  ipii 
a trois  pyramidcs  correspond  a unc  subslaiico  corl.icale  auginontec  dc  volume. 

bides  dc  nephrites,  cc  ipii  nous  anrait  force  de  presenter  unc  forme  cU- 
niipic  en  face  d’un  type  anatomiipie  ipii  aiirait  alors  etc  forc6mcnt 
scheniali(iuc. 
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IV.  — NEPHRITE  PAR  INTOXICATION  RENTE 

llien  n’cst  plus  Cacilc  que  de  reconnaili’e  siii-  la  table  cl’aiitopsic  line 
nephrite  j)ar  intoxication  lenle.  II  s’agit  vraiinent  la  (I'lin  type  anatomo- 
clinique  bicn  distinct  et  meritant  d’etre  isole  des  aufres  formes  de 
neplirites  siibaigucs. 

Le  malade  a presente  cliniqiicraent  line  longue  periodc  de  tolerance 
pendant  laquelle  on  ne  constatait  ([ue  des  signes  attenues  d'insufli- 
sance  renale,  pen  ou  pas  d’albumine,  pas  d’mdenie.  Puis  sont  surveniis 
— au  bout  d’un  laps  de  temps  pouvant  atteindre  et  meme  depasser  dix 
ou  vingt  ans  — des  accidents  de  grande  uremic  auxquels  le  malade  a 
succombe. 

A I’autopsie,  pn  trouve  des  petits  reins  rouges,  contractes,  granuleux, 
et  un  coeur  rendu  volumineux  par  riiypertrophie  du  ventricule  gauche, 
(]ui  s’est  traduite  d’ailleurs,  en  clinique,  par  une  serie  de  symptomes. 
Nous  avons  done  la  tons  les  elements  d’nn  type  morbide  complet  : 
etiologie  speciale  caracterisee  par  I’action  lente  des  poisons  qui 
ont  une  action  toxique  pen  marquee ; cliniquement,  syndrome  uri- 
naire  caracteris6  par  une  impermcabilite  renale  inanifeste  des  le 
debut,  donnant  lieu  d’abord  aux  symptomes  de  la  petite  uremie,  puis 
aux  complications  ur6miques  graves;  anatomiqueinent,  petit  rein 
granuleux  dans  lequel  presque  toute  la  substance  corticate  est  eflbn- 
dree  et  oil  I’examen  histologique  montre  un  developpement  tres  marque 
du  tissu  sclereux. 

Tel  est  le  type  morbide  que  les  auteurs  classiques  nommaient  na- 
guere  nephrite  inlerstitielle  \ nous  sommes  d'accord  avec  M.  Brault. 
avec  M.  CbaulTard  pour  rejeter  cette  appellation  qui  n’est  pas  exacle 
en  ce  sens  que  les  aiitres  nepbrites  peuvent  presenter  aussi, 
comme  nous  I'avons  vu,  un  developpement  abondant  du  tissu  de  scle- 
rose; mais,  si  nous  rejetonsle  terme  de  nephrite  interstitieiie,  il  n’est 
que  juste  de  reconnaitre  (|uc  le  type  morbide  d6crit  sous  ce  nom  per- 
siste  intact,  et  nous  aurons  bien  pen  de  chose  a ajouter  aux  anciennes 
descriptions. 

Aspect  macroscopique.  — Les  reins  sont  toujours  tres  nettement 
atrophies  et  leur  poids  respectif,  au  lieu  d’etre  de  130  grammes,  est 
tombe  a 100  grammes  et  au-dessous  (50  gr.,  40  gr.,  et  meme  moins 
dans  certains  cas). 

Cette  atrophie  pent  porter  egalementsur  les  deux  reins,  ou  etre  ine- 
gale;  ce  dernier  caractere  serait,  d’apres  M.  Lancereaux,  I’apanage  des 
nephrites  saturnines.  D'apres  nos  observations  personnclles,  toutes  les 
nephrites  cbroniques,  quelle  ipic  soit  leur  6tiologie,  peuvent  sc  traduirc 
a I’autopsic  par  des  reins  inegalcment  alteriis,  et  cela  se  comprend, 
puis(|ue  les  lesions  sont  le  resultat  d'une  seile  d'alterations  parcellaires. 
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dies  peuvcnl  avoir  I'rappc  I'lin  des  reins  (I'tinc  I'aeon  plus  inlensc  cl 
plus  rre(niemmcal  repetcc. 

liCur  couleur  varic  dans  ties  liinitcs  asscz  tilendues,  depuis  Ic  rouge 
jiistpi'an  jaune  plus  ou  inoins  franc,  en  passant  par  le  gris  rougefitre 
et  le  gris  pale. 

On  constate  par  transparence,  a travers  la  capsule,  tpie  la  surface 
des  reins  est  irregulierc,  et  Ton  reconnait  le  plus  souvent  des  granula- 
tions et  des  ky.stes. 


Fif^.  ii.  — NephriLe  alrophique  typique  (Iloclie). 


Les  granulations  sont  en  general  petites,  ires  I'approchees  les 
lines  des  autres,  mais  s6parees  toutefois  par  des  anneaux  plus  ou 
inoins  irreguliers  de  sclerose,  dont  la  teinte  gris  bleualre  tranche 
sur  la  couleur  des  granulations. 

Les  kystes  sont  inoins  abondants,  mais  font  bien  rarement  defaut ; 
dans  les  cas  les  plus  frustes  il  faut  les  rccbci’cber  pour  les  apercevoir 
sous  forme  de  saillies  comparees  a ties  grains  de  semoulc  et  tres 
diffdrcntes  des  granulations  par  Icur  refringencc ; d’aiilcurs  si  on  les 
ponctionnc  avcc  une  pointc  d’epinglc,  on  voil  tpic  le  tissu  renal, 
au  lieu  d’etre  en  saillic  coinme  au  niveau  ties  granulations,  esl 
elfondrt'  et  remplac6  par  une  cavil6  contenant  une  gouttc  de  liiiuide. 
Souvenl,  ii  cote  de  ccs  kyslcs  il  en  existe  (piel(|ues-uns  ipii  soul  plus 
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v'oliimineux,  alteignanl  Ics  diinciisions  d'linc  noisette  ; plus  rarement 
on  en  voit  qni  sont  gros  comine  une  mandarine  on  ime  orange,  poiivant 
I'aire  croire  an  premier  abord  (pie  le  rein  cst  gros  ; mais,  (jiiand  le  kyste 
a 6te  ponctionne,  on  s'apcrcoil,  an  conti'airo,  ipi’il  s'agissail  d’un  rein 

tres  petit,  llariqii(5  d’un 
kyste  plus  volumineux 
(|ue  lui. 

Quehpicl'ois  on  consta- 
tera,  en  plus  des  kystes  el 
des  granulations,  do  petits 
nodules  spheroidaux  jau- 
nc\tres  de  la  grosseur  d’uii 
pois  on  d’une  noisette,  et 
comme  enkyst6s  dans  la 
substance  corticale;  ce  sont 
les  adenomes  du  rein  dont 
nous  connaissons  bien  la 
description  et  la  structure 
depnis  les  travaux  de  Sa- 
bourin,  Brault,Toupet,  etc. 

Tontes  ces  modifications 
de  la  surface  ext6rienre  du 
rein  seront  encore  plus 
visibles  si  Ton  enleve  la 
capsule.  Cette  decorti- 
cation est  toujours  diffi- 
cile et  des  fragments  de 
tissu  cortical  restent  tou- 
jours adherents,  ce  dont 
on  pent  s’apercevoir  en 
regardant  la  face  profonde 
de  la  capsule,  et  aussi  en 
constatant  (|ue  plusieurs 

Fig.  13.  — Nephrila  alrophique  auec  Ici/sles  I'^ystes  onl  etc  ouverts.  11 
muUiples  coiiicaux  (Uodu').  arrivera  cependant,  dans 

une  seric  de  cas,  (|ue  la 
face  eapsulairc  profonde  paraisse  absolument  lisse;  il  ne  faudra  pas  se 
hater  d’en  conclure  que  le  rein  s’est  bien  d^cortiipid;  il  est  facile  de 
s’apercevoir  qu’il  reste  encore  a sa  surface  une  mince  peiliculc  ; en 
r6alite  la  capsule  s’est  d;'doubl6e  en  deux  feuillcts  dont  le  plus  pro- 
fond  cst  reste  adherent  an  rein. 

La  coupe  du  rein  acbfivera  de  caracicriscr  cette  forme  de  ndpbrite. 
On  sentiratout  d’abord  une  rcsislancc  tres  grande  an  moment  mi  Ton 
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essaiera  de  lairc  la  section.  Apres  quoi  on  ctiuliei-a  Ics  diM'^rentes  par- 
ties constituanlcs  du  rein. 

La  substance  corticate  cst  de  beaucoupla  i)lus  atteinte;  cite  cst  par- 
tout  diminuee  d’epaisseur,  mais  d’une  I'acon  predominante  en  certains 
points  oil  Ton  voit  les  pyramides  arrivcr  presque  an  contact  de  la 
capsule.  Sa  couleur  est  variable  surtout  en  raison  de  la  plus  on  moins 
grande  r^pl^iion  vasculaire.  Quelquel'ois  la  coloration  est  violacee  et 
Iraduit  une  congestion  cbronique;  d’autres  (bis,  s’il  y a eu  un  raptus 
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Fif'.  l(i.  — Deux  types  tie  nephriles  atrnphiques  ayant  aileint  les  derni'eres 
limiles  (lloche) : I'un  csl  iin  petit  rein  rouge  indure,  dans  lequel  le  parencliyine 
renal  est  reduit  a nn  tissu  dur,  strie  irr6gulitireinent  par  les  sinuosiles  des 
vaisseaiix  et  dans  lof[uel  cortex  et  pyramides  ne  peiivent  plus  Ctre  differencies  ; 
I'autre  est  le  l.ype.  du  petit  rein  hlanc  granuleux  indure,  dans  lequel  la  congestion 
est  inoindre  et  les  lesions  de  degenerescence  plus  avanc(5es. 


congcstif  terminal,  elle  est  d’un  rouge  intense.  Enfin,  elle  varic  du 
rouge  sombre  au  gris  Jaime  quand  il  n’y  a eu  aucun  61(5ment  congestif 
surajoutii. 

I^es  arteres  de  la  voiile  I'ont  en  general  saillie  sur  la  coupe,  ce  ipii 
tient  h ceipte  Icurs  parois  sont  manirestemcnt  epaissies  cl  rigides. 

Les  pyramides  no  paraissent  pas  atropbiees  (|uand  on  les  compare 
an  tissu  cortical,  mais  en  r6alit6  leurs  dimensions  sont  moindrcs  (|uc 
sur  des  reins  normaux.  Virchow  a signale  la  pr6scnce  do  pctiles 
masses  fibreuscs  isolecs  au  milieu  des  pyramides.  Nous  avons  eu  sou- 
vcnl  I’occasion  d’cn  conslaler,  car  ellcs  sont  racilcmcnl  rceonnaissables 
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a Iciir  coloration  blaiichalrc,  inais  dies  existent  aiissi  dans  Ics  reins 
(jui  ne  sont  pas  attcints  de  n6pliritc,  et  ne  scmblent  avoir  anciine  im- 
portance dans  le  ronctioimemcnt  r6nal. 

La  region  du  hile  est  toujonrs  intercssante  a consid6rer;  d’abord 
parceqnc  Ton  doit  examiner  Ics  gros  vaisscanx  et  I'cclierclier  s'il  n’y  a 
pas  d’arl,6rite  clironiquc  des  gros  troncs,  ce  (pii  est  loin  d’etre  la  regie. 
De  plus,  on  constate  babituellement  Texistence  d’lin  tissn  graisseux 
Ires  abondant;  ainsi  est  augments  le  volume  des  reins  (|ui  sont  done 
encore  plus  atrophies  qu’ils  n’en  out  Fair. 

Examen  histologique.  — D’apres  I’aspect  macroscopique  que nous 
venons  de  decrire  et  d’apres  I’histologie  des  granulations  que  nous 
connaissons  dejii,  on  pent  prevoir  d’avance  que  la  structure  du  rein 
atropbique  sera  tres  variable  selon  les  points  oii  Eon  ('era  porter 
I’examen. 

Voyons  done  ce  que  I’on  constate  sur  une  coupe  large,  portant  sur 
line  grande  etendue  de  la  substance  corticale.  A im  faible  grossisse- 
ment,  il  est  Cacile  de  sc  rendre  compte  qu’il  existe  des  zones  (jui  sont 
transl'orm6es  d’une  I’acon  presque  totale  en  tissn  scl^reux,  tandis 
qn’entre  ces  bandes  sclereuses  on  constate  des  dots  de  tissn  beaucoup 
moins  altere. 

Suivant  que  les  zones  de  parenebyme  epargne  sont  plus  on  moins 
larges,  la  sclerose  estdite  multi  ow  mono-lobulaire  par  une  analogic, 
qui  est  d’ailleurs  toute  theorique,  avec  la  topographic  des  cirrboses 
veineuses. 

Les  bandes  sclereuses  6tudiees  a un  plus  1‘ort  grossissement  se 
montrent  f'orm6es  par  de  larges  nappes  d’un  tissn  conjonctif  adulte 
et  fibreux,  qui  pent  etre  seme  ca  et  la  de  Coyers  embryonnaires  plus 
recents. 

All  sein  de  ces  bandes  de  tissu  fibreux,  on  apercoit  encore  un  nombre 
variable  de  petites  spheres  fibro-byalines,  (fui  doivent  etre  considerees 
comme  des  vestiges  glomerulaires,  qiioique  on  n’y  distingue  plus  aucime 
cavite  ni  aucime  anse  vasculaire.  Certains  gloinerules  sont  encore 
reconnaissables,  mais  its  sunt  tres  atrophies  par  suite  de  I’epaississement 
fibreux  de  la  capsule  de  Bowmann  et  de  I’atropbie  du  bompiet  glome- 
rulaire,  (|ui  est  adherent,  par  certains  points,  ii  la  cai)sule,de  sorte  ipie 
la  cavitb  a de  plus  en  plus  tendance  ii  sc  r6duire,  puis  ii  s’oblilerer. 

Les  tubes  sont  cux-inemes  ii  peine  reconnaissables,  perdus  pour  la 
plupart  dans  le  tissu  fibreux,  et  ceux-la  meme  (pii  persistent  sont 
all'aisses  et  r6trccis,  contenant  tons  des  masses  colloTdes  ou  des 
cylindres. 

Les  zones  intersclereuses  sont  loin  de  contenir  toujonrs  les 
memes  elements.  Naguere,  on  avait  tendance  a systemaliscr  les  lesions 
et  Eon  admellait  (pie  le  tissu  scl6rcnx  se  diivclopiiait  aulourdcs  tubes 
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conloiini6s,  laiulis  (|iic  la  paiiie  i-estce  sainc  cl  faisanl  saillie  au  niveau 
cle  cliaqiie  graniilalion  clail  la  parlic  conlraledii  lobule  ou  sont  rduiiis 
cn  I'aisceaux  les  tubes  collecteurs. 

Telle  btait  la  descriplion  (|ue  I’on  donnait  des  nepbrites  syslema- 
li(pies,maisla  realit(5  est  bien  plus  complexe  cl,  commc  ledil  M.  Draiill, 
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Fig.  17.  — Nephrite  chronicjue  avec  alrophie  Ires  prononcee  the  rein  (Ilraull.)  — 
F.  F,  F,  F,  quatn!  gloinurule.s  flbrcii.x  completement  atrophies.  — A,  A. 
A,  A.  arli'riolo.s  .juxta-gloinfii'ulaircs  dont  la  membrane  interne  est  intaete  el  la 
lumi(jre  consorvee.  Entrc  Ics  deux  glomerules  situes  a la  jiartie  inferieiire,  on 
Noit  une  autre  artdre  sans  lesion.  — T,  tube  contoiirne  normal  ])eu  altei’i'' ; 
V,  veine.  G//,  Cp.  cylindres  situes  dans  les  lubes.  Les  glomerules,  les  arle- 
lioles.  les  tubes  dont  les  uns  sont  I’eduils  a de  tres  petites  dimensions,  soul 
enloiirus  ])ar  un  tissu  conjonclil  epais  id  dense.  Malgri’  eela,  les  artei'ioli's  onl 
eonserve  leur  integrite. 


« si  les  lesions  presenlent  par  places  des  apparenccs  de  systemati- 
sation, en  r6alite  elles  sont  tr6s  irregulierement  dislribuees  n. 

Aussi,  dans  les  zones  interscl6reuses,  peut-on  voir  tons  les  elements 
constitutifs  du  tube  urinifere  ; des  glomerules  rest6s  sains  ou  meme 
bypertropbies,  tandis  fpie  (iuel(|ues-)ins  presentent  le  premier  degre 
de  la  ptiriglomerulite  (pii  aboutira  au\  Idsions  extremes,  (pie  nous 
\enons  de  d(5crire;  des  lubiili  conlorti  dilates  et  dont  les  cellules  sont 
normales  ou  l(3geremcnt  a[)laties;  des  lubes  droits  dont  Ics  cellules 
sont  normales. 

lelle  est  la  descri|)tion,  rorcemeni  un  pen  scbemati(pie,  des  zones 
Dkiiove,  Aoiiaiui  cl  Cast.monk.  — Maladies  desrein.s.  12 
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d’aspect  diderent  que  Ton  peid;  voir  sur  les  coiii)es  larges  de  reins 
atteinls  de  ii6phrite  atrophiqne. 

Mais  il  ne  I'audrait  pas  croire  que  ces  regions  sont  aussi  d61imit6es 
que  nous  avons  6t6  oblige  de  le  montrer  pour  la  clart6  de  noire  des- 
cription ; en  r6alit6,  il  y a entre  ellcs  tons  les  interniediaires,  et  le  tissu 
sclereux  existe  encore,  quoique  a un  degre  d abondance  et  d intensile 
moindre,  dans  les  zones  qui  sont  moins  alt6r6es.  11  ne  faudrait  done 
pas  rechercher  les  difFdrences  trancb6es  qui  existent  dans  la  ciirbose 
atrophique  entre  les  bandes  de  sclerose  et  le  parencbyme  ; et  cela  nous 
amene  a penser  qu’il  ne  faut  pas  croire  que  la  disposition  des  lesions 
indique  qu’il  s’agit  d’une  nephrite  syst6matisee;  il  est  plus  juste  de 
suppose!',  d’apres  ce  que  nous  ont  appris  I’dtiologie  g6n6rale  et  I’ana- 
tomie  pathologique  des  autres  nephrites,  que  les  lesions  ont  6te  parcel- 
laires  et  successives,  et  que  chacune  des  zones  examinees  correspond  a 
des  lesions  faites  a des  periodes  diderentes,  car  il  semble  bien  que  de 
telles  alterations  ne  sont  ni  du  meme  age,  ni  subordonnees  les  unes 
aux  autres. 

En  faisant  I’examen  des  dilKi'entes  coupes,  on  pourra,  pour  ainsi 
dire,  assister  au  debut  de  la  formation  des  differents  kystes  qne 
Ton  apercoit  a la  surface  et  sur  les  coupes  des  reins. 

On  volt,  en  effet,  que  certains  glomerules,  dont  la  capsule  de  Bow- 
mann  est  tres  epaissie,  sont  distendus  par  une  substance  colloi'de  tres 
compacte  qui  repousse  le  bouquet  gloni6rulaire  vers  son  p6dicule.  Dans 
(|uelques  cas,  les  vaisseaux  sont  encore  perm6ables  et  on  constate  des 
globules  rouges  dans  leur  luiniere  ; plus  tard,  ils  s atropbient  et  deg6- 
n^rent  ; le  kyste  d’origine  glom6rulaire  est  ainsi  form6. 

Ailleurs,  on  constate  qu'un  segment  de  tube  urinifere  est  e.xtre- 
mement  distendu  par  des  secretions  muqueuses  et  des  blocs 
colloides.  A mesure  que  la  dilatation  augmente,  les  cellules,  devenues 
d’abord  cubiques,  s’aplatissent  de  plus  en  plus  et  fornient  a la  surface 
interne  du  kyste  un  revMement  continu  d’epitli61ium  plat. 

Ainsi  sont  formes  les  kystes  d’origine  tubulaire,  et,  comme  un  meme 
tube  peut  etre  divise  en  une  s6rie  de  segments,  on  ne  sera  pas 
etonn6  du  gi'and  nombre  de  kystes  qui  sont  parfois  observes. 

On  peut  admettre,  la  plupart  du  temps,  quo  ces  kystes  sont  la  conse- 
quence d’eti'anglements  produits  par  la  sclerose,  entrainant  la  r6trodi- 
latation  par  accumulation  du  liquide  filtr6  (glomcrule)  ou  s6cret6  (tube 
urinifere). 

Mais,  dans  certains  cas  sp6ciaux,  les  kystes  cn  voic  de  formation 
ont  un  aspect  different.  On  peut  constater,  en  effet,  une  serie  de  tubes 
(jui  ne  sont  pas  entoures  de  tissu  sclereux,  el  (pii  contienneiil  a 
leur  interieur  des  debris  granulo-graisseux ; en  d’autros  points,  ces 
lubes  se  sont  fusionii6s,  donnant  I’aspecld'un  foyer  de  ramollissemenf 
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sans  membrane  proprc  continue,  el  le  Lissii  qui  les  entoure  ne  prfisente 
pas  I'indice  de  compression  ni  de  refoulement ; ce  sont,  selon  I’expres- 
sion  de  Kelscli  et  Kiener,  qui  les  out  d^crits,  des  kystes  par  disinte- 
gration graisseusc  ou  colloido-graisseusc. 

Quant  aux  grands  kystes  sereux  que  nous  avons  signales  comme 
existant  dans  quelques  cas,  on  pent  les  considerer  comme  risultant  du 
fusionnement  d'une  serie  de  petits  kystes  de  meme  nature  ; ils  seraient 
dus  aussi  a I’etranglement  des  tubes  urinifires  par  la  selirose.  II  ne 
faut  cependant  pas  etre  trop  affirmatif  en  ce  qui  concerne  leur  mode 
de  formation,  car  on  a decrit  des  kystes  tout  a fait  analogues  dans  des 
reins  qui  n’itaient  pas  attaints  de  sclerose  renale  ; aussi,  selon  M.  Hocbe 
(de  Nancy),  « devrait-on  — en  consideration  de  ce  fait  qu’il  pent  ne  pas 
y avoir  de  proliferation  connective  autour  de  ces  kystes,  et  que  I’epi- 
thilium  cubique  ou  aplati  qui  en  tapisse  la  paroi  semble  posseder  une 
activite  secretrice  spiciale  — devrait-on  rattacber  ces  kystes  a un  vice 
de  developpement  portant  sur  un  ou  quelques  points  tres  limites  de  la 
substance  renale  ». 

Les  vaisseaux  sont  toujours  alteres  dans  ces  formes  de  nephrites, 
et  Ton  eonstate  les  lesions  classiques  de  I’endo-peri-arterite. 

Sur  la  plupart  des  coupes,  les  arterioles  montrent  des  parois  tres 
epaissies,  transformees  en  tissu  fibreux  aussi  bien  au  niveau  de  leur 
adventice  que  de  la  membrane  interne,  qui  est  triplee  d’epaisseur  et  (|ui 
reti’6cit  le  calibre  du  vaisseau. 

Les  grosses  veines  sernblent  relativement  respectees,  tandis  que  les 
veinules  sont  tantot  comprim^es  et  atrophiees  par  le  tissu  scl(5reux, 
tantot  transformees  en  reseaux  irreguliers  et  lacunaires. 

C’est  de  I’existence  constante  des  lesions  arterielles  que  certains 
auteurs  avaient  deduit  leur  conception  de  nephrite  chronique  systfima- 
tique  d’origine  vasculaire.  Pour  verifier  cette  notion,  M.  Brault  a 
clierche  s’il  y avait  une  correlation  constante  entre  les  alterations  arte- 
rielles et  parenchymateuses.  Ses  conclusions  a ce  sujet  sont  les  sui- 
vantes  : 

Toutd’abord,  il  a montre  que  les  lesions  des  grosses  arteres  renales 
manquent  souvent  dans  le  cas  de  n6pbrile  chronique,  ou,  au  contraire, 
existent  sans  qu'il  y ait  d’alleration  renale.  Faisant  ensuile  appel  a I’bis- 
lologie  fine,  il  a examine  le  troncon  de  I’artcre  afferente  qui  confine 
aux  glomerules  ; il  a vu  ainsi  qu’au  niveau  de  presque  tons  les  systemes 
glomerulaires  examines  « il  y a disproportion  entre  la  lesion  arterielle 
et  ralropbic  glomerulaire  ».  Le  plus  souvcnl,  le  glomerule  etant 
atropbie  d’une  facon  complete,  I’arlere  afferente  elait  encore  permeable, 
tandis  que  dans  d’autrcs  cas  le  glomerule  restait  normal,  alors  (pie 
1 artere  afiercnte  presentait  un  retrecissement  marque  de  son  calibre. 
Aussi  M.  Brault  arrivc-t-il  a la  conclusion  suivante,  (pie  nous  adoptons 
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pleiiiemeni,,  a|3res  avoir  conslat6  maintes  I'oistles  fails  analogues  a ceiix 
qn’il  rapporte  : 

« Si  Tartcre  r6nale,  les  gros  troncs  qui  en  partent,  les  arteres  gloni6- 
nilaires  presentaient  toujours  des  Idsions  pi'ofondes  el  d’ancienne  dale, 
on  pourrait  faire  ddpendre  les  niodificalions  de  la  masse  du  rein  de 
celles  qu’elles  presenlent  elles-memes,  inais  nous  avons  vu  le  conlraire, 
a savoir  que  les  glomerules  offrenl  souvenl  une  alropliie  compliite, 
avec  des  vaisseaux  alf^renls  dans  un  6lal  d’inl6grlle  pres((ue  absolue. 
Par  consequenl  les  lesions  aiTerielles,  glomdrulaires,  inleiTubtdaires, 
sonl  d’age  differenl : elles  sonl  dues  a la  meme  cause,  mais  onl  evolu6 
parallelemenl  sans  qu’ily  ail  eu  enlre  elles  la  moindre  subordinalion.  >> 

Variabilite  du  type  anatomique  selon  I’etiologie.  On  a 
cbercb6a  6lablir  certains  caracteres  dilferentiels  qui  permeltraient  de 
decrire  une  s6rie  de  types  anatomiques  de  nephrites  atropbiques  lentes, 
variant  selon  la  cause  productrice  de  la  sclerose  renale. 

Nous  n’insisterons  pas  sur  les  caractei’es  que  M.  Lancereaux  voulail 
donner  a la  nephrite  d’origine  arterielle  (petits  reins  rouges, 
irregulierement  granuleux  el  de  volume  inegal),  puisque  nous  avons 
montr6  qiTon  ne  devait  plus  admettre  que  les  lesions  arterielles  qui 
commaiident  les  alterations  renales. 

Le  rein  senile  nous  semble  egalement  difficile  a decrire  coniine  une 
forme  a part,  et,  malgre  la  description  qu’en  a donnee  Demange,  nous 
croyons  pouvoir  affirmer,  d'apres  nos  constatations  faites  avec  notre 
regrette  maitre  Gombault  a ITiospice  d’lvry,  que  la  nephrite  cbro- 
nique  des  vieillards  ne  presente  aucun  caractere  special.  C est  une 
nephrite  atropbique  lente  qui,  selon  la  duree  de  son  evolution,  pent  se 
presenter  avec  les  caracteres  les  plus  variables. 

La  nephrite  saturnine  pr6senterait,  d’apres  M.  Lancereaux,  les 
caracteres  suivants  : les  deux  reins  seraient  egaux  comme  volume  et 
comme  poids  ; leur  coloration  serait  orangee  et  leur  surface  cbagrinee 
presenterait,  dans  toute  son  6tendue,  des  granulations  a peu  pres  egales, 
miliaires  on  lenticulaires.  L’integrite  des  arteres  sus-pyramidales  et 
interlobulaires  acbeverait  de  sp6cifier  cette  forme  de  nepbrite  et  pei- 
metti’ait  d’admettre  I’origine  glandulaire. 

11  ne  parait  pas  que  ces  caracteres  aient  et6  retrouv6s  en  totalile 
par  les  auteurs  qui  ont  etudie  plus  rdcemment  la  nepbrite  saturnine,  el, 
sauf  que  Talrophie  est  peut-etre  plus  egale  et  plus  rcguliiire,  il  nous 
semble  que  tous  les  autres  caracteres  macroscopiques  et  surtont 
bistologiques  n’aient  rien  de  special  au  rein  saturnin. 

La  nephrite  goutteuse  est,  nous  semble-t-il,  la  seule  qui,  dans 
certaines  conditions,  puisse  ctre  reconnueet  individualisec,  et  cela  tienl 
a ce  que  Ton  constate,  dans  Tiipaisseur  des  pyramides,  des  stries  blan- 
cbalres  liii6aires  et  rayonnantes  formees  d’urate  de  sonde  (|ui  se  depose 
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danslos  tubes  droits  (Virchow,  Eanccreaux),  ou  danslc  tissu  conjonctiC 
(Garrod,  Rendu),  ou  peut-ctre  dans  ces  deux  tissus  (Cliarcot,  Cornil). 
C’est  en  ces  stries  uratiques  quc  reside  la  vraie  signaiure  du  rein  gout- 
teux,  car,  en  dehors  de  cela,  c’est  I’aspect  du  petit  rein  granuleux  quc 
Ton  constate  et,  quand  il  n’existe  pas  de  depots  uratiques  (un  tiers  dcs 
cas,  d'apres  le  professeur  Bouchard),  la  nephrite  atrophique  lente,  si  ellc 
cxiste,  ne  presente  aucun  caractere  special  au  point  de  vueanatomique. 

En  somme,  il  ressort  de  cettc  etude  sur  les  varietes  anatomiques  des 
ni^phrites  lentes,  determinees  par  les  dilferentes  intoxications,  que  ce 
n’est  nullement  la  cause  de  la  nephrite  qui  a de  I’influence  sur  le  deter- 
ininisnie  des  l6sions. 

Ce  qui  est  plus  important,  a ce  point  de  'vne,  que  la  nature 
des  poisons,  c’est  leur  mode  d’action,  et  peut-etre  un  poison  agis- 
sant  d’une  facon  non  interrompue  donne-t-il  lien  a des  lesions 
plus  regulieres  que  les  substances  toxiques  dont  Taction  se  pro- 
duit  par  pouss6es  successives ; mais  c’est  surtout  la  dur6e  du  pro- 
cessus qui  a de  Timportance,  et  si  la  vne  d’lm  rein  atteint  de  nephrite 
ne  permet  pas  de  dire  quelle  fut  la  cause  de  Talt6ration,  en  revanche 
il  donne  des  renscignements  precis  sur  la  longueur  de  revolution 
morbid  e. 

NEPHRITES  UNILATERALES.  — Ellcs  oiit  ete  Tohjet  de  nombreux  tra- 
vaiixdans  cesdernieres  annees,  en  raison  surtout  des  interventions  chi- 
rurgicales  qni  ont  dte  pr6conis(5es  contre  les  nephrites  en  general.  Nous 
avons,  des  1902,  publie  avec  Rathery  nne  serie  de  travaux  a ce  sujet : 
notre  opinion  fut,  a cette  epoque,  adoptee  par  le  professeur  Lepine,  et, 
depuis  lors,  nous  avons  pu  recueillir  une  serie  de  faits  nouveaux  qui 
ont  et6  exposes  recemment  dans  la  tliese  de  notre  eleve  Medonin. 

Pour  savoir  si  les  n6plirites  peuvent  etre  unilaterales,  il  nous  a 
semble  necessaire  d’utiliser,  d’une  part,  les  constatations  fournies  par 
les  autopsies  de  sujets  morts  de  maladies  infectieuses  ou  toxiques  ayant 
provoque  une  determination  renale,  d’autre  part  les  resultats  des 
experimentations  eflectuees  sur  les  animaux  auxquels  nous  injections 
des  toxines,  des  microbes  ou  des  poisons  dans  le  but  de  provoquer  des 
lesions  renales. 

Les  constatations  n6cropsiques,  faites  sur  de  trcs  nombreux 
sujets  morts  de  maladies  tres  diverses,  doivent  etre  groupees  en  plu- 
sieurs  categories.  II  faut,  tout  d’abord,  etablir  une  distinction  entre  les 
lesions  renales  produites  [)ar  voic  ascendante,  et  celles  (jui  sont  cau- 
sees  par  toxi-infection  sanguine,  et  dans  ces  dernieres  il  faut  encore 
separer  les  nephrites  toxicpies  aigues  (que  la  substance  toxique  soit  un 
poison  ou  une  toxine)  d’avec  les  infections  suppurees  du  rein,  et  it 
laut  envisager  a part  les  lesions  chroni(|ucs  des  reins. 
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Lcs  neplu’ites  ascendantes  sont  Ires  fr6qaemment  unilaterales, 
comme  le  prouvent  les  constataiions  de  Goodhart  qui,  sur  1.30  cas  de 
pyelon6phrites  reconnues  a I’autopsie,  a rencontre  dix-neu(  lois  iin 
seiil  rein  atteint.  Les  observations  pul)liees  par  MM.  Albarran,  Bazy, 
Tiirfier,  etc.,  plaident  dans  le  meme  sens,  et  Ton  pent  dire  que  I’exis- 
tence  de  cette  categoric  de  nephrites  unilat6rales  est  mise  liors  de 
doute  par  I’ensemble  de  ces  travaux. 

En  I’evancbe  nous  n’avons  constat6  aucun  cas  de  nephrite  toxi(]ue 
aigue  ou  subaigue  qui  ne  fut  bilaterale  : les  16sions  trouvees  a 1 au- 
topsie,  dans  les  cas  de  ce  genre,  non  seulement  siegeaient  des  deux 
c6t6s,  mais  encore  avaient  une  intensite  sensiblement  6gale  sur  Fun 
el  I’autre  rein.  Cela,  nous  I’avons  constate  pour  les  nephrites  des  maladies 
infectieuses  aigues  (fievre  typhoide,  pneunionie,  etc.)  ou  chroniques 
(tuberculose,  syphilis)  et  pour  les  nephrites  toxiques  aigues  (intoxica- 
tions par  le  sublime).  Dans  tons  ces  cas,  lorsque  les  l6sions  des  reins 
6taient  peu  intenses  (certains  cas  de  fi6vre  typhoide,  de  pneumonie,  etc.), 
elles  6taient  egalement  peu  marquees  des  deux  cotes ; lorsqu’elles 
6taienl  Ires  notables  (intoxication  par  le  sublim6,  quelques  cas  de 
pneumonie),  elles  I’etaient  egalement  an  niveau  des  deux  reins.  Jamais, 
dans  les  cas  de  ce  genre,  nous  n’avons  constate  qu’un  rein  flit 
non  altei’6  alors  que  I’aulre  6tait  lese,  non  plus  que  nous  n avons 
vu  des  lesions  profondes  d’un  rein  avec  alterations  legeres  de 
I’autre. 

Si  les  lesions  renales  d’origine  toxique  sont  loujours  bitaterales,  il 
n’est  pas  douteux  cependant  que,  a la  suite  d’infections  sanguines 
ayant  entraine  la  mort,  on  pent  constater  a I’autopsie  des  lesions 
suppuratives  d’un  seul  rein.  Nous  en  avons  observe  personnellement 
3 cas  : chez  un  malade  mort  de  fievre  typhoide  a forme  ataxo-adyna- 
mique  au  dix-neuvieme  jour  de  sa  maladie,  nous  avons  trouve  deux 
abces  du  volume  d’une  grosse  noisette,  au  niveau  du  rein  droit,  sans 
qu’il  y ait  aucune  lesion  suppurative  du  rein  gauclie.  De  meme,  chez 
une  Jeune  bonne  de  dix-huit  ans  ayant  succombe  ii  une  infection  sla- 
phylococcique,  nous  avons  constate  sur  le  seul  rein  gauche  une  quan- 
tile considerable  d’abces  miliaires  a stapbylocoques.  Enfin  un  malade 
mort  d’infection  pneumococci(|ue  prdsentait  de  la  pneumonie  suppu- 
ree,  un  abces  du  cerveau,  et  trois  petils  abces  a pneumocoque  du 
rein  gauche,  alors  que  le  rein  droit  6tait  indemue. 

En  ce  qui  coneerne  les  16sions  elironiques  des  reins,  nous  n avons 
jamais  rencontre  den6pbrite  (jui  soil  absolument  unilal6rale,  mais  nous 
avons  constat6,  dans  la  plupart  des  fails,  que  les  deux  reins  n’6taient 
pas  6gaux  au  point  de  vue  de  I’etenduc  et  de  I’intensite  des  lesions.  11 
y a meme  des  cas  dans  lesquels  un  rein  est  lotalement  lese  par  une 
neplirite  atroplii(|ue,  alors  (|ue  Fautre  pr6sente  des  jiortions  assez 
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Fif,'.  IS.  — I’reuven  experimenlales  du  releniissement  des  lesions  d’uii  rein  sur 
(Ca.sLaigno  ct  Ralhcry).  Tubes  contournes  du  rein  d’un  lapin  dont  I’ure- 
I'ere  du  rein  oppose  a ele  He. 

A.  Lesions  aif/ucs : il  cxiste  sur  ccLlo  coupe  Li'uis  Lubes  it  peu  pres  sains  eL  trois 
Lubes  ])resenLanL  cles  lesions  dc  cyLolyse  proLoplasmique  du  second  degre. 

B.  Lesions  chroniques  : sclerose  Lrbs  acccnLuec  avee  dilaLaLion  Lubulaire,  apla- 
lisseinenL  fie  I'epiLbeliuni  cL  dis|)aril,ion  de  la  boi'duro  en  brossc. 


etenclues  dc  parencliyinc  sain  : on  pent  pres(|ue  dire  aloes  (|u’ii  s’agil 
de  neplirite  unilat^rale,  mais  ces  Tails  conslitucnl  I’exceplion. 

L' experimentation  ne  Tail  d’ailleurs  (jne  confirmer  les  resultats 
Tournis  par  I’observation  anatomo-palhologique.  Dans  les  intoxications 
que  nous  avons  clierclie  a produire  par  injection  sous-cutan6e  on  inlra- 


veineusedc  poisons  on  dc  loxines,  quelle  (|uc  Tiit  la  dose  injectee  et  le 
manuel  op6raloire  employe,  nous  avons  toujours  obtenu  des  lesions 
l)ilaterales,  avee  intensile  sensil)lement  egale  sur  I’un  ou  rautre  rein. 
En  revanche  nous  avons  pii  provo(|uei’des  lesions  su|)puratives  d’un  seul 
rein,  par  injections  intraveincuses  de  culture  microbienne.  D'ailleurs 
iM.  Albarran  avail  deja  provo(|ue  des  lesions  unilaterales,  a|)res  injec- 
tions intraveincuses  de  colibacillc  : dans  ce  but,  il  conlusionnait  I’un 
des  deux  reins  fl'un  animal  au<|uel  il  vcnail  (I’injeclcr,  dans  la  vcinc  de 
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I’oi'cille,  line  culture  de  Baclcrium  coil.  En  faisant  I’anlopsie  de  I'ani- 
nial  le  surlendeinain,  on  constatait  exclusivement  au  niveau  du  rein 
contusionne  les  slries  jauiiAtres  de  la  suppuration  cornmencanle. 

11  ressort,  en  soinme,  de  I’ensemHle  de  ces  fails  tant  analoiniques 
f|u'experimentaux,  qu’il  pent  existersans  doute  des  nephrites  vrainieni 
imilaterales  ou  a predominance  unilaterale,  mais  ce  sont  la  des  fails 
exceptionnels  que  Ton  constate  surtoiit  dans  les  cas  de  siqipurations 
renales. 

La  rarete  de  ces  lesions  imilaterales  est  facilement  expliquee  par  ce 
que  les  poisons  qiii  sont  contenus  dans  le  sang  s’eliminent  par  les  deux 
reins  et  doivent  par  consequent  les  leser  tons  les  deux  ; mais  alors 
meme  qu’un  seul  rein  aurait  ete  primitivement  touche,  la  nephrite  ne 
restera  pas  longtemps  unilaterale,  parce  que,  comme  nous  I’avons 
montre  avec  Rathery,  V alteration  dim  seal  vein  enlratne  secondaire- 
ment  des  lesions  de  Vautre  rein. 

Pour  le  prouver  d’une  facon  indiscutable,  nous  avons  provoque  chez 
diirerents  animaux  des  lesions  mecani(|ues  d’un  seul  rein  (ligature  uni- 
laterale de  I’uretere,  de  I’artere  ou  de  la  veine  renale  ou  du  pedicule 
tout  entier,  — traumatismes  nnilateraux  par  malaxation  du  rein, 
pointes  de  feu,  injection  de  gres  sterilise  dans  le  parenchyme  du  rein). 

Les  animaux  ainsi  mis  en  experienee  ont  prouve  surahondamment 
que  les  lesions,  meme  mecaniques,  d'un  rein  retentissent  sur  Tautre 
rein  en  y produisant  des  lesions  que  I'on  put  determiner  d'une  facon 
precise  en  examinant  avee  soin  — au  moment  de  I’autopsie  — le  rein 
oppose  acelui  qui  avail  ete  altere  mecaniquement.  Ces  lesions  varient 
selon  que  I’autopsie  a ete  faite  quelques  jours  apres  la  ligature  (pre- 
miere periode),  apres  (|uelques  mois  (deuxieme  periode),  apres  plus  d'un 
an  (troisieme  periode). 

Les  lesions  de  la  premiere  periode  portent  exclusivement  sur  les 
tubes  contournes  qui  sont  atteints  par  places  de  cytolyse  protoplas- 
mi(iue  du  premier  et  du  deuxieme  degre. 

A la  deuxieme  periode  on  ne  constate  plus  de  cytolyse  proloplas- 
mique,  mais  une  transformation  de  repithelium  des  tubes  contournes  : 
il  est  tres  bas,  limite  par  une  ligne  tres  nette  du  cote  de  la  lumiere  (pii 
se  trouve  ainsi  tres  elargie.  La  bordure  en  brosse  a presque  complete- 
ment  disparu  et  il  existe  des  ebauches  de  cylindres  granuleux  produits 
par  les  debris  cellulaires.  Ces  lesions  ne  sont  pas  generalisees  a tout  le 
parenchyme;  dies  n’existent  cpie  par  dots  et  Lon  voit  aulour  des 
« tubuli  » alteres  un  debut  de  sclerose  sous  forme  de  lissu  conjonctif 
jeune  avec  de  nomhreuses  cellules  embryonnaires. 

En  d’autres  points,  (|ueh|ues  tubes  contournes  sont  enlourcs  par  de 
nombreuscs  librilles  conjonctives  qui,  les  enserranl,  leur  font  prendre 
des  formes  stellaires. 


MiPlIRITES. 
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A la  Iroisioiuc  periode  (plus  (I'un  an  apr6s),  Ic  rein  o[)pose  a ccliii  (pii 
a (5lc  lose  inccaiiupicmcnt  presente  I’aspect  classi(pie  du  rein  granuleiix 
avec  adhereneedc  la  capsule  an  parenchyme  et  presente  de  nombreux 
kystes,  etc.  llistologiquement,  ce  sent  les  lesions  de  sclerose  (pii  pre- 
doininent : il  exislc  des  placards  Ibrnifis  de  fibres  de  lissu  conjonclir 
partant  d’une  arteriole  dont  les  parois  sont  tres  6paissies  ; issues  de 
ces  points,  les  fibres  vont  entourer  les  tubes  conlournes  voisins, 
I'onnent  de  vastes  ilots  enserrant  tellenient  ebaque  tube  que  celui-ci  se 
d^torme  a rextreme  et  prend  I’aspect  stellaire  : sa  membrane  basale 
s’liypertrophie,  alors  que  le  protoplasma  diminue  d’epaisseur  et  se 
translbrnie  en  un  veritable  tissu  fibroi'de  sans  noyau  et  sans  bordui’e  cn 
brosse.  On  assiste,  en  somme,  a la  constitution  d’une  nephrite  scle- 
reuse  typique. 

Ces  (aits  experimentaux,  dans  lesquels  nous  avons  suivi  la  produc- 
tion des  dilTerents  stades  de  la  nephrite  sclereuse,  nous  permettent  de 
comprendre  et  d’expliquer  certains  faits  que  nous  avons  rapportes 
avec  Rathery.  II  s’agit  de  malades  qui  avaient  eu,  plusieurs  annees 
auparavant,  un  traumatisme  renal  d’un  seul  c6t6,  un  rein  flottant,  une 
hydi’on6phrose,etc.,  etqui  sont  venus  mourir  a I’hopital  d’uremie  lente. 

Leur  autopsie  a montre  que,  en  dehors  de  la  l6sion  mecanique  pre- 
miere eu  date,  il  y avait  des  alterations  de  nephrite  atrophique  lente 
portant  sur  les  deux  reins.  Il  s’agit  de  lesions  absolument  analogues  aux 
alterations  experimentales  que  nous  venons  de  decrire  ; il  n’est  pas 
douteux  (|ue  les  alterations  d’un  rein  retentissent  surl’autre  rein  en  le 
lesant  a son  tour.  A la  notion  dejd  classique  du  reflexe  reno-renal^ 
nous  croyons  qn’il  esL  necessaire  d'ajouler,  pour  la  compUtei\  la 
notion,  non  nioins  feconde  en  deductions  pronostiques  et  tliera- 
peutiques,  du  retentissenient  lesionnel  d'un  rein  sur  Vautre. 

LESIONS  RENALES  HEREDITAIRES.  — EIlcS  doivCllt  aUSSi  etl'C  Clivisa- 
gees  dans  ce  chapitre,  car  e’est  leur  connaissance  qui  m’a  amene  a 
concevoir  le  role  important  que  joue  I’heredite  en  pathologic  renale. 

Les  examens  histologiques  ([ue  j’ai  pratiques  avec  Rathery  out 
ete  taits  avec  tout  le  soin  que  comporte  une  pareille  etude,  et  en  sui- 
vant  la  techni(|ue  precise  que  nous  avons  decritc  precedemment. 

iXous  avons  ete  conduits  ainsi  a Caire  toute  une  serie  fort  longue 
d’examens  anatomo-pathologi([ucs,  dont  nous  nc  signalerons  ici  que 
les  fails  les  plus  probants,  a savoir  ceux  (|ui  eoncernent  des  m6res 
altcintes  de  nephrite  chroni(|ue  et  ayant  donne  naissance  a des  enfants 
qui  moururent  tres  rapidement  el  dont  I’aulopsie  montra  rexislencc 
d'une  nephrite  diffuse  evidemment  d’origine  hereditaire. 

Ma  ])remicre  observation  ful  recucillie  en  1897  dans  le  service  de 
.M.  Talamon  dont  J’eiais  alors  I’inlerne.  Nous  avions  eu  I’oceasion  de 
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soigner,  a plusieurs  reprises,  line  jeune  1‘emme  de  vingt-huit  ans  qiii 
presentait  I'rdquemment  des  accidents  de  petite  iiremie.  Elle  avait 
subi  une  nephrectomie  droite  dans  son  enfance  et  lorsque  nous  la 
vimes  pour  la  premiere  Ibis  elle  ofl'rait  au  grand  complet  les  signes  de 
la  nephrite  atrophique  lente.  Sur  ces  entrefaites,  elle  devint  enceinte 
et  resta  dans  nos  salles  pendant  presque  toute  la  dur6e  de  sa  gros- 
sesse.  Elle  accoucha  a la  maternite  de  Tenon,  et  son  enfant,  qui  ne 
pesait  que  2“s,200  — ([uoiqu’il  flit  a terme  — mourut  au  bout  de 
(luelques  heures. 

11  nous  fut  possible  de  pratiquer  I’autopsie  des  reins,  dans  de  Ires 
bonnes  conditions,  si  bien  que  les  lesions  (jue  nous  constatames 
n’etaient  certainement  pas  des  alterations  cadaveriques  ; d’ailleurs 
elles  pourraient  difficilement  etre  interpretees  ainsi.  On  trouve,  en 
ell'et,  sur  les  coupes  de  ce  rein  d’enfanl.,  toutes  les  lesions  classiques 
de  la  nephrite  interstitielle,  a tel  point  qu’il  nous  est  arrive,  dans  des 
conferences  de  demonstration  pour  les  eleves,  de  presenter  ces  coupes 
comme  tout  a fait  caracteristiques  du  petit  rein  rouge  contracte. 

Jusqu’en  ces  deriiieres  annees,  cette  observation  — que  nous 
avions  cependant  recueillie  avec  grand  soin  et  pour  laquelle  nous 
nous  etions  entoure  de  toutes  les  garauties  possibles  d’exactilude  — 
nous  etait  apparue  comme  une  exception,  comme  une  sorte  de  mons- 
truosite,  et  nous  n’avions  pas  voulu  en  faire  etat  dans  nos  differentes 
etudes  anatomiques  et  cliuiques  concernaut  la  pathologie  du  rein. 

Or,  depuis  deux  aus,  nous  avons  eu  I’occasion  d’observer,  avec 
Rathery,  trois  autres  cas  analogues,  et,  en  rapprocbant  maintenant  ces 
faits  de  nos  resultats  experimentaux,  nous  sommes  persuade  que,  si 
I’on  veut  se  donner  la  peine  d’observer,  on  recueillera  facilement  des 
cas  semblables. 

Ces  trois  faits  concernenl  aussi  des  meres  atteintes  de  neiibrite  a 
evolution  lente  et  « uremigene  » qui  dounerent  uaissance  a des 
enfants  dont  Fexistence  extra-uterine  dura  de  quelques  heures  a pen 
de  jours. 

Les  reins  de  ces  enfants  out  ete  examines  en  prenant  toutes  les  pre- 
cautions possibles  pour  etudier  I’tiistologie  fine,  et  nous  avons  pu  ainsi 
deceler  deux  ordres  de  lesions  ; les  unes  parenchymateuses,  les  aulres 
interstitielles.  Ce  ([iii  attire  Fatlention  au  premier  abord,  c’est  Fexis- 
tence  de  zones  plus  vivement  teintees  par  Ic  picro-carmin  et  (|ui, 
regardees  a un  jilus  fort  grossissemeni,  sont  constituees  par  des  ilots 
de  tissu  conjonctif  jeune  enserrant  dans  ses  mailles  des  glomerules  et 
des  vaisseaux  notablement  epaissis,  ainsi  ([ue  des  tubes  conlournes  for- 
tement  plisses.  En  dehors  de  ces  zones  rappclant  Faspect  des  nepbriles 
atropbiiiues,  on  pent  constater  (pie  certains  groupes  de  tubes  con- 
tournes  — imime  en  dehors  des  Hots  de  sclerose  — presentent  iin 
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epithelium  Irt's  iillere,  et  il  est  (Wident  (|ue  la  cause  (|ui  a produilccs 
alterations  a porle,  eommc  c’est  la  riigle,  surles  deux  elements  du  rein 
(tissu  epithelial  ct  tissu  interstitiel). 

On  pent  se  dcmander  ce  que  seraient  devejius  de  tels  reins  si  Ics 
sujets  avaient  vecu  : peul-etre  est-il  logique  d’admeltre  que  les  lesions 
etaient  Irop  dill'uscs  pour  permetlre  des  functions  renales  sul'fisantes, 
dc  sorte  que  la  mort  de  ces  enfants  a sans  doute  reconnu,  comme  cause 
iinportante,  ces  allcM'a- 
tions  renales. 

D’ailleurs,  il  est  de 
toute  Evidence  que  les 
autopsies  — quand 
elles  peuvent  etre  fai- 
tes  — ne  nous  mon- 
trent  que  les  16sions 
extremes  et  Ton  pent 
presume!’  que  certains 
enfants  naissent  avec 
des  lesions  renales 
moins  accentuees, com- 
patibles avec  I’exis- 
tence,  mais  laissant 
des  cicatrices  16sion- 
nelles  qui  font  des 
reins  un  point  faible 
dans  Torganisme.  C’est 


Fig.  19.  — Coupe  d’un  rein  de  nouveau-ne  liumain: 
iesione  l.ree  velles  de  sclerose  (Caslaigne  et  R;i- 
Ihnrv). 


ainsi  (|ue  nous  sommes 
arrive  a nous  faire  une 
conception  anatomique 
de  la  d6bilite  renale, 

mais  pour  cela  il  nous  a fallu  nous  appuyer  aussi  sur  des  donnees 
experimentalcs  (]ui  confirment  pleinement  et  expliquent  les  resultals 
obtenus  par  la  melhode  anatomo-clinique. 

\vant  d’exposer  nos  rSsiiltats  experimentaux , nous  tenons  a 
montrer  que  la  clinique  jointe  a I’anatomie  pathologiquc  permet  a elle 
seule  d’affirmer  Texistence  de  rii6r6dite  renale. 

i\ous  avons  constate  que  les  enfanis  issus  de  meres  atteintes  de 
nephrite  an  moment  de  lour  grossesse  pr6scntaienl  une  tendance  plus 
marqu6e  a etre  atlcints  d’albumimirie  et  de  n6phritc  ; nous  avons  vu 
(piebpies-uns  de  ces  enfants  mourir  aussitdt  apres  Icur  naissance  cl 
rexamen  hislologi(iue  des  reins  a montre  (|u’ils  etaient  atlcints  de 
nephrite  din'use.  Comme,  d’autre  part,  rexamen  dc  toute  une  s6ric  de 
reins  d’enfants  morts  dans  les  premiers  jours  dc  leur  vie  nc  nous  a pas 
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pci'iiiis  cle  conslater  cle  Ifisions  r^nales,  si  les  meres  n’6taienl  pas 
atleinles  de  nephrite  grave,  nous  pensons  que  toutes  ees  raisons  d’ordre 
anatomo-elinique  sonl  suffisantes  pour  faire  admettre  I’infliience 
de  1 Ii6redit6  sur  le  developpeinent  des  lesions  rfinales  et  [)our  en 
laire  soupconner  la  patliogdnie.  II  nous  a semble,  toulel'ois,  (pie  si 
I’experimentation  perinetlait  de  reproduire  des  li^sions  idenliques, 
la  preuve  de  la  nature  lieriiditaire  des  alterations  serait  encore  plus 
eclatante. 

Nos  recherches,  dans  ce  sens,  etaient  1‘acilitees  par  les  travaux 
anterieurs  de  M.  le  professeur  Charrin  et  de  ses  61eves  : « Chez  des 
lemelles  pleines,  dit  M.  Charrin,  tantot  nous  avons  malaxe,  broye, 
deterioi-e  le  rein  droit  ou  gauche,  exceptionaellement  les  deux;  tantcM 
nous  avons  lie  le  pedicule  vasculo-nerveux.  Or,  a cote  d’indiscutablcs 
ecbecs,  plus  d’une  fois,  an  niveau  des  glomerules  ou  des  Uihuli  dcs 
petits  lapins  ou  cobayes  nouveau-nes,  nous  avons  constate  rexislencc 
de  zones  de  congestion  et  d’bemorragie,  juxtaposees  a des  alterations 
epitheliales,  a la  v6rite  pen  marquees.  » Nous  avons  tenu  a reproduii-e 
in  extenso  ce  passage  d’un  article  de  M.  Charrin,  afin  de  montrer  (|ue 
les  connaissances  experimentales  sur  I’heredite  renale  etaient  a ce 
moment-la  bien  minimes.  C’est  ce  qui  ressortait  egalement  de  la  these 
plus  recentc  de  M.  Delamare. 

Aussi  nous  a-t-il  semble  necessaire  d’etudier  de  plus  pres  ees  lesions 
congeni tales,  transmises  experimentalement,  d'autant  plus  que  nous 
pouvions  entreprendre  cette  etude  d’une  fa(Jon  tres  precise,  grace  aux 
recherches  que  nous  avions  faites  precedemment  sur  I’histologie  patho- 
logique  du  rein. 

Nos  experiences  I'aites  avec  Rathery  ont  et(5  conduites  de  l'a(^ons 
diverses,  qui  nous  permettent  de  classer  en  deux  grands  groupes  les 
resultats  obtenus  ; le  premier  comprend  les  cas  oil  nous  avons  pratique 
des  injections  de  substances  nephrotoxiques  a des  femelles  pleines  ; le 
second  groupe,  qui  repond  mieux  a ce  qui  se  passe  en  clinique  humaine, 
comprend  les  cas  oil  nous  avons  pu  faire  couvrir  et  rendre  pleines  des 
femelles  auxquelles  nous  avions  produit  anterieurement  des  l^^sions 
riinales. 

Les  injeciions  d'emulsion  renale  ou  de  sen'unis  nephrotoxiques 
sont  tres  mal  supporti^es  par  les  femelles  pleines,  et  il  faut  avoir  soin 
de  ne  pas  injecter  de  fortes  doses,  si  I’on  vent  (i.viler  ravortement. 

Sur  10  femelles  (|ue  nous  avons  ainsi  traitees,  d ont  mis  has  des 
fetus  morts,  respectivement  iinjour,  trois  jours  et  dix-sept  jours  apres 
I’injection.  Les  autres  ont  donn6  naissance  a des  petits  vivants,  mais 
ch6tifs,  malingres,  se  d6veloppaiit  mal  et  (|ui,  pour  la  plupart,  sont 
morts  rapidement  de  cachexie  progressive  ou  a la  suite  de  convulsions. 

L’(itude  des  lesions  renales  pnisentees  par  les  jeunes  animaux,  dont 


Fig.  20.  — l>rcuve.s  liislologiqucs  cle  NiorudiLo  cn  pathologii!  l•(:•nalo 
(Castaigiio  ct  ttal.licry). 


A.  Rein  normal  do  ImLus  do  cobayc.  Los  lubes  sonl  plongOs  dans  un  lissu  em- 
bryonnairc  Ires  abondanl  (|ui  ost  disparu  lors  do  la  naissanee  a lerino. 

/>.  Rein  de  jeune  lapin  donl  la  mere  avail  6le  IraitOc  par  des  injeclions  d'eniul- 
.sion  rOnale  [)cndanl  rjti’clle  6lail  pleino.  — Tubes  eonlournes  ])r6senlant  des  lesions 
'le  evlolyse  protoplasmique  du  2'’  degi'6,  au  milieu  d’aulres  lubes  jtaraissanl  sains. 

C.  Rein  de  jeune  cobaye  donl  la  mere  avail  ele  IrailOo,  pendani  fiu'ello  elail 
pleme,  par  des  injeclions  d’emulsion  I’enalo.  — LOsions  de  nepbriU^  clii’onii|ue. 
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les  mCn'es  elaient  atteintes  de  nephrite  avanl  d'etre  couvertes,  se 
rapproche  davantage  des  fails  (pie  Ton  a I’habitudc  d'observer  en  cli- 
nique,  niais  exp6rimentalement  ces  lesions  sont  assez  ilifficiles  a pi’O- 
voquer,  pour  les  raisons  que  nous  allons  enoncer. 

11  faut,  en  elfet,  tout  d’abord,  que  la  nephrite  produilechez  la  femelle 
soil  assez  intense  pour  qu’il  passe  dans  la  circulation  des  substances 
n6pbrotoxiques  qui  pourront  envahir  ult6rieurement  1 organisme  Icctal. 
Mais  il  importe  aussi  que  ces  lesions  ne  soient  pas  trop  accentu6es, 
alin  ([ue  Torganisine  puisse  faire  les  frais  necessaires  a la  conception, 
a la  grossesse  et  a la  mise-bas  a terme. 

Nous  avons  pu,  dans  3 cas  an  moins,  eviter  ces  deux  6cueils  et  pro- 
voquer  chez  des  fenielles  des  nephrites  intenses  sans  doute,  mais 
permettant  toutefois  des  mise-bas  a terme,  de  sorte  que  nous  avons 
pu  etudier  bistologiquement  les  reins  de  leurs  produits. 

Les  lesions  que  nous  avons  constatees  dans  ces  deux  series  d’ experi- 
mentations sont  analogues  et  offrent  deux  variates  : tantot  les  altera- 
tions etaient  uniquement  epitheliales,  et  pour  ainsi  dire  superficielles: 
tantot  elles  etaient  dilfuses  et  durables. 

Les  lesions  epitheliales  se  presentent  sous  I’aspect  que  nous  avons 
nomine  cytoly&e  protoplasmique,  et  sont  tout  a fait  comparables  a celles 
que  Ton  observe  chez  les  animaux  auxquels  on  a injecte  de  I’emulsion 
renale.  On  trouve,  en  elfet,  dissemines  sur  I'etendue  des  coupes,  une 
seried’ilots  formes  de  quatreou  cinq  tubes  ettranchant  par  leur  coloration 
claire  sur  les  tubes  voisins  qui  sont  tout  a fait  intacts.  Si  Ton  examine 
ces  zones  alterees  a un  plus  fort  grossissement,  on  note  que  les  cel- 
lules ont  perdu  presque  completement  leurs  granulations,  surtout  dans 
les  parties  sus  et  peri-nucleaires.  II  s’agit  done  la  de  lesions  tres 
marquees  des  tubes  contourn6s,  entrainant  le  passage  d’albumine 
dans  les  urines,  mais  de  lesions  limitees,  permettant  la  survie  des  ani- 
maux. 

Les  alterations  diffuses  que  nous  avons  produites  experimenlalement 
sont  analogues  a celles  dont  nous  avons  signal^  d6ja  I’existence  cbez 
de  jeunes  enfantsn6s  de  meres  atteintes  de  nephrite  interstitielle. 

A un  faible  grossissement,  on  constate,  en  elfet,  des  zones  tresnettes 
de  sclerose  peri-glomerulaire  et  p6ri-tubulaire.  11  s’agit,  dans  ces  cas, 
de  scl6rose  jeune  (lissu  conjonctif  avec  nombreuses  cellules  embryon- 
naires),  mais  les  fibrilles  sont  cependant  assez  volumineuses  et  pren- 
nent  intens^ment  le  carmin,  de  sorte  (|u’on  ne  pent  pas  croire  que  ce 
soit  d\i  tissu  mfisencbymateux,  lequel  est  constant,  comme  nous 
I’avons  montr6,  dans  les  reins  des  foetus  normaux,  mais  disparail  com- 
pletement a la  naissance. 

Les  tubes  contourn6s  qui  sont  encercles  par  la  scldrose  prennent  un 
aspect  etoil(i  cl  s’atroplucnt,  de  meme  (pic  les  glomi^rules  voisins 
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deviennent  impenn6ahles  et  (jue  les  parois  des  arterioles  sent  tr6s 
nettement  6paissies. 

En  deliors  des  zones  eonjonetives,  on  trouve,  par  plaees,  des  groupes 
de  tubes  contournes  dont  r6pitb61ium  est  Irbs  altere  : la  bordure  en 
brosse  a compietement  disparu  et  le  protoplasma  eellulaire  n’est  plus 
repr6sente  que  par  une  bande  tres  minee  adbbrant  a la  membrane 
basale.  On  assiste,  en  ces  points,  a la  formation  ‘de  cylindres  intratii- 
bulaires. 

Telles  sont  les  lesions  experimentales  que  nous  avons  pn  provoquer, 
et  il  est  facile  de  comprendre  que  leur  connaissance  complete  utile- 
ment  les  notions  anatomo-cliniques.  Nous  n’avions  constate,  en  effet, 
en  pathologic  humaine,  que  les  lesions  ultimes,  non  compatibles  avec 
I’existence  de  I’enfant;  exp6rimentalement,  nous  avons  reproduit  ces 
lesions  diffuses  et  montre  ainsi  qu’elles  sont  bien  dues  a I’lieredite 
renale,  mais  de  plus  nous  avons  pu  etablir  que,  dans  un  grand  nombre 
de  cas,  les  lesions  sont  plus  superficielles,  compatibles  avec  rexistence, 
et  cela  nous  permet  de  comprendre  les  formes  hereditaires  moins 
graves,  notamment  la  debilite  renale. 

De  I’ensemble  de  ces  faits,  il  resulte  que  la  notion  du  r61e 
de  I’heredite  en  pathologic  renale  repose  sur  une  triple 
base  : Clinique,  anatomo-pathologique,  experimentale. 

La  Clinique  nous  apprend  que  des  meres  atteintes  de  nephrite  don- 
nent  naissance  a des  enfants  dont  les  reins  sont  moins  resistants  aux 
infections  et  aux  intoxications  (debilite  renale,  albuminurie  hereditaire 
et  familiale).  Dans  certains  cas  meme,  les  alterations  renales  sont  tel- 
lement  prononc6es  qu’elles  ne  sont  pas  compatibles  avec  I’existence, 
et  les  enfants  succombent  dbs  les  premieres  heures  on  les  premiers 
jonrs  de  leur  vie. 

C’est  dans  ces  derniers  cas  qu’il  nous  a etc  possible  de  faire  des 
examens  histologiques,  qui  nous  ont  monti-e  que  les  reins  des 
enfants  nouveau-nes  pouvaient  etre  attaints  de  nephrite  diffuse  tres 
profonde. 

Mais  nous  n’arrivions  ainsi  qu’a  la  connaissance  des  cas  extremes, 
non  compatibles  avec  I’cxistcncc,  et  nous  n’etions  pas  fixes  sur  le  sul)- 
stratum  de  ces  faits  cliniques,  beaucoup  plus  frequents,  que  nous 
avons  d6crits  sous  le  nom  de  ddbilild  renale. 

1/experimentation  nous  permet  de  combler  cette  lacune,  tout  en 
confirmant  les  rdsultats  d’bistologie  humaine.  Nous  avons  pu,  en 
effet,  produire  des  nephrites  clironiques  cbez  des  femelles,  {|uc 
nous  avons  fait  couvrir  par  la  suite  ; les  produits  de  ces  femelles 
presentaient  des  altdrations  renales  que  nous  avons  pu  classer  en 
deux  groupes,  selon  les  observations.  Dans  certains  cas,  il  s’agissait 
de  nephrites  diffuses,  tout  a fait  comparables  a celles  (pic  nous  venous 
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cle  signaler  cliez  les  t'oelus  Inimains.  Dans  d’aiilres  cas,  les  16sions 
6taient  beaucoup  plus  supcrficielles,  exclusivement  6pitlieliales, 
compatibles  avec  la  vie,  mais  d6terminaient  cependani  de  Ealbii- 
mimirie.  II  y a tout  lieu  de  supposer  (|u’il  existe  des  alterations 
semblables  cbez  les  enl'ants  alteints  de  debilite  renale  on  d’albu- 
minurie  b6r6ditaire. 

Enfin,  I’etude  du  pouvoir  ii6pbrotoxique  du  serum  et  du  liquide 
amniotique  des  femelles  pleines,  atteintes  de  nephrite,  nous  a rnontrd 
qu’il  existe  des  substances  nepbrotoxiques  dans  le  sang  maternel  et 
qu’elles  sont  transmises  tres  abondamment  an  foetus. 

Dans  ces  conditions,  le  m6canisme  patbogenique  des  differentes 
formes  de  I’lierddite  renale  est  facile  a comprendre  : puisque  loule 
malade  atteinte  de  n6pbrite  pr6sente  dans  son  serum  des  substances 
tres  toxiques  pour  le  rein,  et  puisque  ces  substances  passent  faci le- 
nient de  la  mere  au  foetus,  on  concoit  que  dans  tons  les  cas 
oil  une  femme  atteinte  de  nepbrite  devient  enceinte  le  foetus  est. 
pendant  toute  la  duree  de  son  d6veloppement,  irrigue  et  baigne  par 
des  bumeurs  nepbrotoxiques.  Mais  il  y a des  degres  dans  la  toxicite  : 
aussi,  dans  certains  cas,  les  alterations  seront-elles  si  marquees  que 
la  mort  surviendra  des  les  premiers  jours  ou  meme  les  premieres 
heures,  tandis  que,  dans  d’autres,  les  alterations  sont  superlicielles  et 
compatibles  avec  la  vie;  mais  le  rein  n’en  reste  pas  moins  un  point 
faible,  pret  a presenter  des  reactions  lesionnelles  a I’occasion  des 
moindres  poussees  toxiques  ou  infectieuses. 

LESIONS  EXTRA  REN  ALES  CONSTATEES  CHEZ  LES  SUJETS  MORTS  DE 

NEPHRITES.  — Les  alterations  que  nous  venous  de  decrire  au  niveau 
du  rein  ne  constituent  pas  les  seules  Idsions  que  Ton  constate  quand 
on  fait  I’autopsie  de  sujets  morts  de  maladies  des  reins.  Mais  nous 
n’avons  pas  la  pretention  de  decrire  ici  toutes  ces  16sions  extrarenales. 

Les  lines  tiennent  a I’infection  ou  a I’intoxication  qui  out  ete  la  cause 
de  la  nepbrite. 

D’autres  sont  provoquees  par  des  infectious  surajoutees  qui  se  pro- 
duisent  plus  facilement  cbez  de  tels  sujets. 

D’autres  sont  la  consequence  des  lesions  arterielles  plus  ou  moins 
generalis6es  ou  de  rinsuffisance  cardiaque. 

D’autres  enfin  sont  beaucoup  plus  sous  la  dependauce  de  la  nephrite, 
en  ce  sens  qu’elles  sont  produites  par  I’intoxication  uremique  causee 
elle-meme  par  la  lesion  du  rein ; ces  lesions  seront  etudiees  avecl’iiremic. 

Cette  rapide  enumeration  sulTit  a nous  moutrcr  qu’il  n'y  a,  pour 
ainsi  dire,  pas  un  organe  (lue  Ton  puisse  trouver  sain  a I’aulopsie  d’un 
malade  atteint  de  nephrite,  mais  il  nous  scmble  (pie  ce  ne  soit  pas  ici 
le  lieu  d’eiudier  les  lesions  (jui  sont  constatees  cbez  ces  sujets. 
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Eri  revanche,  il  est  un  organe  dont  la  lesion  est  presqiie  constante 
ct  dont  I’etiide  analomo-pathologi(ine  s’iinpose  an  cours  do  toutes  les 
ndplirites  : c’cst  Ic  coeur. 

S’il  s'agit  d’nne  nephrite  aignii  on  subaiguc,  on  pent  tronver  de  la 
dilatation  du  myocarde  qui  n’a  d’aillenrs  rien  de  special,  et  ce  sont 
snrtonl  les  alterations  constatees  dans  la  nephrite  chroniqne  ur6mi- 
gene  qni  retiendront  notre  attention. 

Les  lesions  d’endocardite  chroniqne  (pie  Ton  pent  rencontrer  an 
niveau  des  orifices  mitral  on  aortiqne  n’ont  rien  de  particulier.  Nous 
en  dirons  anlant  de  la  pericardite  qni,  interessante  an  point  de  vue 
pathogeniqne  et  clinique,  n’a  rien  de  sp(5cifique  an  point  de  vue  anato- 
inique;  d'apres  M.  Brault,  « elle  est  presque  toujours  s6che  etestrepre- 
sent(5e  anatomiquement  par  un  exsudat  peu  epais,  rose  ou  sangui- 
nolent  ». 

L’hypertrophie  du  ventricule  gauche  est,  en  revanche,  tout 
a fait  particuliere,  par  ses  rapports  de  Constance  avec  la  nephrite 
chronique  uremigene. 

Le  poids  du  coeur  varie  de  400  a 800  grammes  dans  les  observations 
que  nous  avons  pu  recueillir. 

Son  hypertrophic  porte,  en  general,  sur  le  ventricule  gauche  seul; 
quand  toutes  les  cavites  cardiaques  sont  modifiees,  il  est  de  regie  de 
tronver  une  gene  concomitante  de  la  petite  circulalion. 

Le  ventricule  gauche  hypertrophic  se  montre  soit  globuleux  (forme 
concentrique),  soit  hypertrophic  et  dilate  a la  fois  (forme  excentrique). 
Quand  on  en  a pratique  la  section,  on  constate  que  les  piliers  sont 
epais  et  charnus,  que  les  parois  ont  une  epaisseur  de  2 a 3 centimetres 
et  que  le  muscle  a une  coloration  rouge  et  une  consistance  plus  ferine 
que  sur  un  coeur  normal. 

L’examen  histologique  montre  une  augmenlation  notable  de  volume 
des  fibres  myocardiques ; il  y a done  une  hypertrophic  vraie  du  muscle 
cardiaipic. 

A cote  de  cette  alteration,  MM.  Debovc  et  Letulle  ont  signale  des 
lesions  de  sclerose  et  ils  avaient  suppose  a cette  epoque  (1880)  que  le 
processus  de  sclerose  6tait  primitif  et  I’liypertrophie  secondaire. 

Les  nomhreiix  faits  anatomiques  recueillis  par  M.  Brault  lui  ont 
permis  de  tirer  cette  conclusion  (|ue  « la  myocardite  est  exeeptionnelle 
dans  la  nephrite  sclercuse  ; si  certains  auteurs  font  signal6e,  cela  ne 
pent  resulter  que  d’une  coincidence  ». 

Ainsi  done,  il  n'est  pas  douteux  (|ue  I’liyperlropliie  du  cieur  existe 
d une  facon  constante  au  cours  des  nepliritcs  atrophiipies  lentes,  et 
quant  a la  cause  qui  pi-oduit  cette  hypertrophie,  nous  aliens  chercher  a 
la  precise!'  en  etudiant  la  |)hysiologie  pathologique. 


Dedovk,  Aciiauij  et  G.astaiune.  — Malaifies  des  reins 
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PHYSIOLOGIE  PATHOLOGIQUE  DES  NEPHRITES 

Dans  les  chapitres  prec(5dents,  nous  avons  6ludi6  Ics  causes  des 
imphrites  et  leurs  lesions  analomiques,  sans  cliei'cher  a savoir  com- 
ment il  se  fait  qiie  telles  causes  engendrent  telles  16sions.  Fidfele  a 
notre  programme,  nous  n’avons  pas  voulu  mcler  les  (aits  avec  les 
hypotheses  ; c’est  pour  cela  que,  d’une  facon  sysWmatique,  nous  avons 
6carte  jusqu’a  maintenant  les  theories  pathogeniques. 

Nous  avons  pr(5fer6  traiter  toutes  ensemble  ces  questions  de  physio- 
logie  pathologiquc,  alin  qu’il  soit  bien  entendu  qu’il  ne  s agit  ici  que 
d’hypotheses  emises  pour  expliquer  les  faits ; et  cependant  ce  sont  ces 
theories  pathogeniques  qui,  naguere,  commandaient  toute  I’etude  des 
nephrites.  Nous  avons  pense  au  contraire  qu'il  fallait  attacher  toute 
Timportance  aux  faits,  afin  que,  le  jour  ou  I’hypothese  patliog6nique 
est  demontree  insoutenable,  — et  c’est  le  sort  de  bien  des  theories,  — 
I’histoire  des  nephrites  n’en  soit  pas  atteinte  pour  cela. 

C’est  dans  cet  esprit  que  nous  allons  aborder  le  chapitre  de  physio- 
logie  pathologique  et  etudier  successivement  la  pathogenie  des  lesions 
i-enales  et  cardiaques  et  celle  de  certaines  complications  (oedemes, 
phlegmasie  des  s6reuses,  etc.). 

I.  PATHOGENIE  DES  LESIONS  KENALES.  — NoUS  aVOnS  ctudie,  aU 

point  de  vue  etiologique,  les  principales  causes  qui  provoquent  les 
nephrites;  il  nous  faut  maintenant  envisager  ici  deux  points  princi- 
paux:  d’une  part,  la  cause  intime  des  lesions  renales;  d’autre  part,  leur 
mecanisme  afin  de  savoir  si  les  alterations  epitheiialcs  commandent 
les  lesions  du  tissu  conjonctif,  ou  si,  au  contraire,  les  alterations  du 
parenchyme  sont  sous  la  dependance  de  celles  des  vaisseaux. 

A.  La  CAUSE  dEterminante  des  lesions  renales  reside  evidem- 
ment  dans  I’elimination,  au  niveau  du  rein,  des  substances  toxiques 
contenues  dans  le  sang,  c’est-a-dire  toxines  dans  le  cas  de  ne- 
phrites infectieuses,  poisons  variables  dans  le  cas  de  nephrites  toxiques. 

Telle  est  la  theorie  actuellement  classique  ; mais  la  realite  nous 
semhle  plus  complexe  et  nous  avons  montre  que  dans  la  production 
d’une  neplirite  infectieuse,  par  exemple,  interviennent,  en  general,  d une 
facon  concomitante  trois  facleurs  surajout6s  : le  microbe,  sa  toxine, 
des  poisons  fabriques  par  I’organisme  lui-meme. 

1“  Le  rdle  des  toxines  n’a  plus  hesoin  d’etre  demontre  a 1 heure 
actuelle;  il  est  base  sur  les  constatations  deja  anciennes,  mais  toujours 
prohantes,  de  Bouchard  et  de  Charrin.  Les  travaux  plus  recents  de 
Claude  out  montre  la  realite  et  le  mecanisme  intime  de  cette  action  ; 

2“  Les  poisons  endog^nes  interviennent  toutefois  pour  un  role  tres 
important  dans  la  production  de  ces  lesions. 
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iNous  avons  prouv6  avec  UaLIiery,  par  notre  mdlliodc  (rexp6rimen- 
tation  in  vitro,  epic  cciTaincs  lo.xincs  iTavaient  pas  une  action  nocive 
vraic  et  qu’clles  agissaicnl  cn  procluisant  dans  Torganisme  tonic  une 
serie  de  substances  toxiipies  dont  relimination  rdnale  provoquait  des 
lesions  dc  nephrites.  Cette  conception,  que  nous  avons  basee  sur  des 
donnees  experimentales  tr6s  precises,  avait,  d’ailleurs,  etc  d6ja  soutc- 
nue  par  M.  Cbauflard,  qui  se  basait  sur  des  considerations  tres  interes- 
santes  de  clinique  et  de  patbologie  generale. 

« Chez  I'infecte  aigu,  dit-il,  toiite  la  vie  cellulaire  est  troublee 
et  des  d^chets  azotes,  extractil's,  pen  solubles  et  tres  toxiques,  pro- 
venant  en  grande  partie  de  rautophagie  niusculaire,  s’accumulent 
dans  le  sang. 

« Tons  ces  d^chets  s'eliminentmal  etsont  retenus  dans  le  sang  etdans 
les  tissus  ; mais,  a certains  moments,  des  decharges  renales  enorraes 
se  produisent  et  les  urines  deviennent  foi’tement  hypertoxiques. 

« Mais,  conclut  M.  Chautrard,  cette  elimination  necessaire  et  protec- 
trice  pour  rorganisme  est  un  danger  pour  le  rein,  et  celui-ci,  comme 
un  serviteur  devoue,  ne  suf'fit  souvent  a sa  tacbe  qu’aux  depens  de  sa 
propre  security.)) 

Ainsi  done,  on  le  voit,  nous  sommes  loin  des  nephrites  toxiniques 
pares,  s’il  taut — comme  nous  le  pensons  — tenircompte  de  Taction  de 
toutes  ces  substances  toxiques  produites  par  Torganisme  infecte. 

3“  Reste  encore  le  role  du  microbe  qui,  selon  nous,  ne  doit  pas 
ctre  considere  comme  un  element  negligeable.  On  sait,  eneltet,  que  les 
microbes  contenus  dans  le  sang  out  tendance  a^s’6liminer  tres  rapid e- 
mentpar  les  urines  (Ponfick,  Langerbans,  Wissokowitscb).  Plusrecem- 
ment,  les  experiences  de  Biedl  et  Kraus  ont  montre  que  si  Ton  fait  une 
injection  intraveineuse  de  microbes  (staphylocoque,  colibacille,  bac- 
teridie  charbonneuse)  Telimination  raicrobienne  par  les  urines  pent 
commence!’  cinq  a six  minutes  apres  et  se  termine  rapidement.  Von 
Klecki  va  meme  jusqu’a  admettre,  a ce  sujet,  que  dans  tons  les  cas 
d inlection  sanguine  les  microbes  sont  elimines  par  le  rein,  et,  quand 
on  ne  constate  plus  la  presence  de  bact6ries  dans  Turine,  cela  signifie 
que  le  sang  n'eu  contient  plus. 

A cdt6  de  ces  fails  de  bacteriurie  qui  sont  universellement  admis, 
il  existe  aussi  loute  une  serie  de  cas  dans  lesquels  Tetude  des  reins 
dont  on  fail  Texamen  bislologique  montre  la  presence  de  microbes, 
soil  dans  les  lubes  contournes  (Iravaux  de  Enriquez  sur  la  nephrite 
pneumococci(|iie),  soil  dans  les  glomerules,  soil  dans  les  espaces  con- 
Jonctifs  qui  s6parent  les  lubes  uriniferes. 

Le  rein  sert  done  dc  lieu  de  passage  aux  microbes,  qui,  dans  cer- 
tains cas,  y font  un  s6jour  plus  ou  moins  durable. 

Mais,  malgi’6  que  ces  constatations  soient  admiscs  par  tons  les 
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auteurs,  on  ue  croit  pas  en  general  que  ces  microbes  jouenl,  par  eux- 
memes,  un  role  dans  la  production  des  16sions  de  nephrites. 

Cette  opinion  nous  parait  devoir  etre  revis^e,  car  une  serie  de 
constatations  histologiques  ont  montre  que  le  microbe,  une  fois  arrive 
dans  le  rein,  pouvait  avoir  encore  line  action  nocive. 

Pour  notre  part,  tout  en  reconnaissant  le  role  Ires  important  des 
toxines  solubles,  nous  croyons  devoir  insister  sur  ce  fait  que  des  colo- 
nies microbiennes  peuvent  sejourner  dans  le  rein  et  causer  des  lesions 
renales  du  fait  de  leur  presence. 

Cette  action  patbogene  des  microbes  est  d’ailleurs  admise  pour  les 
lesions  siippurees,  et  les  petits  abces  developpes  a la  surface  du  rein 
stapbylococcique,  par  exemple,  sont  certainement  produils  par  les 
microbes  eux-memes ; on  peut  en  dire  autant  des  tubercules  miliaires 
produits  par  le  bacille  de  Kocb,  et  des  granulations  multiples  que  Ton 
trouve  a la  surface  des  reins  des  animaux  inocules  avec  VOidium 
albicans. 

Ces  Ifisions  prouvent  done  bien  Taction  patbogene  des  microbes  sur 
le  rein;  mais,  pourra-t-on  objecter,  il  ne  s’agit  pas  la,  a vrai  dire,  de 
lesions  de  n(5pbrites.  Cette  objection  n’est  pas  absolument  exacte,  car, 
si  Ton  examine  le  tissu  renal  qui  environne  ces  productions  sp^ci- 
fiques,  on  verra  toujours  une  zone  plus  on  moins  6tendue  dans  laquelle 
existent  les  alterations  babituelles  de  la  nephrite  diffuse. 

Et,  a c6t(5  de  ces  cas  ou  le  microbe  a une  virulence  suffisante  pour 
produire  Tensemble  des  lesions  dont  nous  venous  de  parler,  il  en  est 
d’autres  oil,  moins  virulent,  il  ne  cr6e  que  le  second  ordre  d'altera- 
tions  ; on  voit  alors  de  veritables  amas  microbiens  dans  un  vaisseau 
ou  dans  le  tissu  interstitiel  et  on  constate  que,  si  ces  microbes  n’ont 
pas  determine  d’infiltrations  purulentes  ni  de  lesions  sp6cifiques,  ils 
ont  d6terrain(i  autour  d’eux  des  lesions  de  nephrite  diffuse,  fsous  avons 
pu  constater  des  alterations  semblables  produites  par  injection  de 
microbes  pen  virulents  dans  Tartere  rfinale  et  M.  Andre  Jousset  nous  a 
montre  des  reins  tuberculeux  obtenus  exp^rimentalement  ou  recueillis 
a Tautopsie,  dans  lesquels  il  n’existait  pas  de  granulations  tuber- 
culeuses,  mais  oii  des  lesions  localisijes  de  nepbrites  existaient  seule- 
ment  dans  les  regions  oil  Ton  rencontrail  des  amas  de  bacille  de  Kocb. 

Nous  ne  voulons  pas  dire,  pour  cela,  que  les  microbes  agissent  par 
pure  action  mecanique ; nous  somines  bien  persuade,  an  contraire, 
que,  vivant  an  milieu  du  rein,  ils  s^cretent  lii,  comine  dans  toutTorga- 
nisme,  des  produits  toxiques  qui  diffusent  dans  les  cellules  de  voisi- 
nage  et  les  alterent.  C’est  done  encore,  si  Ton  veui,  la  loxine  qui  agil, 
mais  pas,  ainsi  qiTon  Tadmct  en  g6ii6ral,  la  toxiiic  apportee  par  voie 
circiilatoire  : ici  c’est  uii  poison  forme  an  niveau  du  rein  lui-meme  et 
qui  a une  action  purement  locale. 
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B.  Le  MeCANISME  INTIME  DES  LESIONS  RENALES  a ^hc';  interpr6l6 
difKreinmcnt  par  les  histologistes  qui,  selon  les  cas,  ont  vu  dans  la 
nephrite  tantot  la  cons(5quence  des  lesions  vasculaires,  tantot  I’abou- 
tissantdes  lesions  epitli6liales,  tantot  la  consequence  de  I’inflammation 
de  la  substance  renale  dans  sa  tolalite. 

L’anatoinie  pathologique  nous  a deja  prouve  qu’on  ne  pouvait  pas 
conserver  les  expressions  de  nephrite  epitheliale  ou  de  nephrite 
interstitielle,  car  dans  tons  les  cas  les  lesions  sont  diffuses. 

Mais,  alors  meme  que  les  lesions  sont  diffuses,  ne  pourrait-on  pas 
admettre  que  les  lesions  portent  primitiveinent,  soit  sur  les  vaisseaux, 
soit  sur  les  epitheliums?  G’est  ainsi  qu’a  ete  admise  I’existence  des 
deux  groupes  de  nephrites  systematiques  : d’origine  arterielle  et  d’ori- 
gine  glandulaire. 

Le  role  des  lesions  arterielles  dans  la  production  des  ne- 
phrites a ete  battu  en  breche  par  M.  Brault  qui,  dans  son  livre  sur  les 
arterites,  a montre  que  les  lesions  arterielles,  aigues  ou  chroniques, 
etaient  incapables  (sauf  dans  le  cas  d’obliteration)  d’avoir  un  retentisse- 
ment  lesionnel  sur  le  rein.  Sans  doute,  il  y a souvent  coincidence  d’arte- 
rites  aigues  ou  chroniques  et  de  n6phrites,  mais  on  doit  admettre  que 
la  meme  toxi -infection  qui  a cause  une  l6sion  a produit  egalement 
I'autre,  car,  en  revanche,  on  constate  bien  des  cas  ou  il  y a des  lesions 
renales  sans  alterations  manifestos  des  arteres,  etd’autres,  au  contraire, 
oil  les  arteres  renales  sont  stenosees  sans  que  les  reins  qu’elles  irri- 
guent  soient  alteres. 

11  semble  done  qu’il  n’y  ait  plus  lieu  de  s’attarder  a discuter  le  role 
que  jouent  les  arterites  aigues  ou  chroniques  dans  la  production  des 
nephrites,  puisque  les  faits  anatomiques  ne  permettent  plus  de  decrire 
une  sclerose  dystrophique. 

Est-il  plus  rationnel  d’admettre  une  sclerose  d’origine 
glandulaire  ? Cette  theorie,  soutenue  par  Charcot  et  Gombault,  admise 
ensuite  par  MM.  Cornil  et  Brault,  etait  hasee  sur  la  description  de  la 
nephrite  chronique  saturnine.  On  admettait  que  les  lesions  epith6- 
liales  6taient  les  premieres  en  date  et  entrainaient  secondairement 
des  alterations  du  tissu  interstitiel.  Ainsi  comprise,  la  nephrite  syste- 
matiqiie  d’origine  glandulaire  ne  pent  plus  ctre  admise;  on  sait,  a 
1 heure  actuellc,  que  la  theorie  enoncee  par  Guhler,  a savoir  que  le 
tissu  sclereux  remplace  le  tissu  nohle  quand  celui-ci  est  detruit,  n’est 
^raie  que  s il  y a eu  inflammation  portant  en  meme  temps  sur  les 
^pitluiliums  et  sur  le  tissu  conjonclif.  C’cst  justement  parcc  que  les 
ne|)hrites  sont  d’origine  inflammatoire  et  ([ue  rinllamination  ne  se 
borne  jamais  a agir  sur  un  seul  oldment  histologiquc  d’un  organc,  (|ue 
nous  repoussons  cette  subordination  quo  Ton  a essay6  d’dtahlir  cn 
disant  que  les  lesions  de  tel  tissu  commandent  ensuite  cello  d’un  autre. 
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II  n’cn  est  pas  moins  vrai  qiie,  dc  la  dcscriplion  donnoe  par  Cliarcol  et 
Gombault,  il  faut  retenirun  fait  histologique  que  nos  expdriences  avec 
Rathery  ont  confirm^  d’une  facon  constante  : c'esl  la  precession  des 
lesions  epitheliales. 

Si  Ton  injecte  a un  animal  unc  substance  toxique  pour  Ic  rein  et 
qu’on  le  sacrifie  quelqnes  beures  apres,  seules  les  cellules  epitbe- 
liales  des  tubuli  contorti  sont  lesees. 

Si  on  laisse  vivre  plus  longtemps  un  animal  du  meme  poids  qui  a 
recu  les  memes  doses  de  poison,  et  qu  on  le  sacrifie  seulement  au 
bout  de  quelques  jours,  on  constatera  des  lesions  du  tissu  conjonctil. 

La  precession  des  lesions  epitheliales  n’est  done  pas  dou- 
teuse,  selon  nous,  car  nous  I’avons  constatee  dans  un  trop  grand 
nombre  de  faits  experimentaux.  Mais  on  ne  doit  pas  dire,  pour  cela, 
que  ee  sont  les  lesions  epitheliales  qui  entrainent  les  alterations  voi- 
sines  du  tissu  conjonctif.  Les  unes  et  les  autres  sont  subordonnees  a 
Telimination  des  poisons  par  le  rein. 

Si  Ton  injecte  un  poison  directement  dans  un  parenebyme  quel- 
conque,  on  provoque  tout  d’abord  des  lesions  des  cellules  nobles  elles- 
memes  qui  caracterisent  Taction  toxique  proprement  dite;  mais  aus- 
sitot  il  se  produit  une  xaso-dilatation,  une  diapedese  plus  ou  moins 
abondante  que  Ton  poui’rait  considerer  comme  la  reaction.  C’est  1 union 
de  ces  deux  phenomenes  morbides  pour  ainsi  dire  inseparables  (action 
et  reaction)  qui  caracterise  schematiquement  Tinfiammation. 

Si  Ton  a soin  de  ne  pas  prendre  ces  termes  dans  un  sens  absolu- 
ment  strict,  et  de  ne  pas  croire  aussi  que  la  reaction  a toujours  un 
but  defensif,  puisqu’elle  pent  devenir  dangereuse  par  exces  et  meme 
etre  nocive  d’emblde,  cette  notion  de  Taction  morbide  et  de  la  reaction 
est  capable  d’expliquer  la  pathogenie  des  lesions  inflammatoires  en 
general,  et  celle  des  nephrites  en  particulier. 

Nous  etudierons  done  successivement : V action  des  poisons  surle 
rein,  puis  la  reaction  du  tissu  renal,  et  nous  veiu'ons  comment  les 
ef]'ets  combing  de  ces  deux  processus  expliquent  les  difjerentes 
formes  de  nephrites. 

1“  Action  des  poisons  surlerein.  — Nous  ne  reviendrons  pas  sur 
les  faits  exposes  et  qui  nous  ont  amene  a admeltre  que  les  substances 
pouvaient  etre  noeives  pour  le  rein  de  trois  facons  : par  toxicite  directe, 
par  toxicite  indirecte,  par  osmo-nocivite. 

D’ailleurs,  au  point  de  vue  de  lapltysiologie  palhologi(|ue  des  lesions, 
le  mecanisme  est  le  meme  dans  tons  les  cas,  e'est-a-dire  que  les 
poisons  lesent  les  cellules  nobles  en  s’eliminant  par  le  tube  urinifere. 

La  premiere  lesion  en  date  est  la  cytolyse  protoplasmique  de  Tepi- 
theiium  des  tubuli  eontorti ; c’est  elle  qui  constitue  Taction  toxique 
proprement  dite. 
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Mais  cetlc  cylolyse  a cles  clcgr6s,  an  point  dc  vug  cIc  rctendue  ct  dc 
la  prorondeur  des  lesions. 

Dans  les  cas  oii  la  substance  toxique  cst  Ires  nocive  pour  Ic  rein, 
toutes  les  cellules  nobles  sont  atteintes  a la  fois  et  la  cytolyse  est  a 
son  coinble ; il  y a destruction  complete  de  la  cellule. 

Ge  sont  la  d’ailleurs  des  cas  rares  : le  plus  souvent  Taction  toxique 
sur  le  rein  est  moins  intense  et  plus  limitee ; la  cytolyse  reste  aux  stades 
que  nous  avons  decrits  plus  haul  sous  les  noms  de  premier  ou  de 
deiixieme  degre,  et  les  lesions  sont  parcellaires. 

Deja  Germont,  Cornil  et  Brault  avaient  not6  que  dans  la  nephrite 
cantharidienne  subaignii,  a cotd  dc  systemes  glomerulo-tubulaires  tres 
alteres,  d’autres  restent  absolument  indemnes.  De  meme,  Charcot  et 
Gombault,  dans  leurs  recbercbes  sur  la  nephrite  saturnine  experimen- 
tale,  faisaient  remarquer  que  les  territoires  renaux  se  prenaient  gra- 
duellement  et  pour  ainsi  dire  un  a un.  Nos  etudes  personnelles  sur  les 
nephrites  exp6rimentales  aigues  et  chi’oniques,  faites  avec  Ratbery, 
nous  ont  montre  qu’il  s'agissait  la  d’une  loi  generale  et  que,  sauf  les 
intoxications  suraigues  qui  provoquent  des  lesions  globales  du  rein, 
les  autres  intoxications  aigues  donnent  lieu  a des  l6sions  localisees 
a certains  territoires,  avec  integrite  complete  des  zones  renales 
voisines. 

Ainsi  done,  on  le  voit,  les  differentes  substances  qui  lesent  le  rein 
peuvent  avoir  des  processus  lesionnels  differents  ; mais,  de  toutes 
facons.  Taction  nocive  sur  le  rein  se  traduit  essentiellement  par  la 
d(5generescence  des  cellules  pouvant  alter  depuis  le  premier  degre  de  la 
cytolyse  protoplasmique  jusqu’a  la  desintegration  cellulaire  complete, 
et  Ton  concoit  que,  dans  les  cas  oil  cette  action  se  produit  dans  toute 
T6tendue  du  parenchyme  renal,  la  mort  en  soit  la  consequence  fatale 
avant  meme  que  le  parenchyme  renal  ait  le  temps  de  r6agir.  Mais, 
d’une  facon  generate,  les  choses  ne  se  passent  pas  ainsi,  et  la  nephrite 
est  essentiellement  constituee  par  le  melange  d’action  toxique  et  de 
reaction  de  Tensemble  des  tissus  qui  constituent  le  rein. 

2°  Reaction  du  tissu  r6nal  contre  V intoxication. — lei,  comme 
dans  tons  les  organes,  les  vaisseaux  sanguins  I'orment  tres  rapidement 
une  reaction  contre  Tintoxication.  Elle  se  traduit,  tout  d’abord,  par  une 
vaso-dilatation  marqu6e  au  niveau  du  bouquet  glomerulaire,  et  cette 
vaso  dilatation  entraine  une  exsudation  dans  la  cavity  glomerulaire. 
Quand  on  sacrific  des  animaux  dans  les  premieres  heures  (pii  suivent 
Tinjection  sous-cutanee  dc  cantharidate,  par  exemple,  on  note  que 
la  cavil6  glomerulaire  est  distendue  par  un  li(|uidc  qui  contient  dc 
grosses  cellules  lymphatiques  et  des  granulations  d’origine  bematique. 

Si  la  lesion  obtenue  est  d’origine  microbienne,  on  constate  qu’il 
existe  dc  nombreux  microbes  a cote  de  ces  granulations,  et  on  a tout 
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lieu  do  croire  que  cel;  exsudat  glomenilaire  represente  un  moyen  de 
defense  conlre  la  toxi-infectioii. 

Dans  un  stade  un  pen  plus  avancc,  il  exisle  une  vaso-dilalation 
de  tons  les  capillaires  dc  la  substance  corticale,  el  Ton  pent  voir  que 
beaucoup  de  ces  capillaires  sont  entour6s  par  un  manchon  de  globules 
blancs  : c’est  la  vaso-dilatation  et  la  diap6dese  defensive,  qui  n’a  d ail- 
leurs  rien  de  particulier  aurein. 

Un  peu  plus  tard,  on  voit  proliferer  les  cellules  du  tissu  conjonctif 
et  les  cellules  plates  qui  tapissent  la  cavite  glomerulaire,  mais  il  s agit 
plutot  la  d’une  action  toxique  que  d’une  reaction  analogue  aux 
pr6cedentes. 

Lorsque  les  alt(5rations  ainsi  constitutes  ont  tendance  a s organiser 
en  tissu  sclereux,  comme  le  plus  souvent  il  s’agit  de  cas  oil  une  strie 
de  territoires  renaux  n’ont  pas  eu  a soufl'rir,  il  se  produit,  d apres 
M.  Cbauffard,  un  processus  d’hypertrophie  compensatrice. 

C’est  ainsi  que  cet  auteur  a interprete  les  granulations  de  Bright 
dont  nous  avons  donnt  plus  haul  la  description,  mais  dont  nous  n avons 
pas  discute  la  nature,  ne  voulant  pas  que  Ton  puisse  confondre  les 
faits  pouvant  etre  controles  avec  les  theories  nicme  les  plus  vrai- 
semblables. 

C’est  que,  d’ailleurs,  les  auteurs  sont  loin  d’etre  d’accord  sur  la 
valeur  anatomique  de  ces  granulations. 

Cornil  et  Brault  admettent  que  « cette  disposition  eorrespond  an 
relief  des  parties  intactes  ou  relativement  conservees  de  la  glande, 
foi’mant  des  territoires,  separes  les  uns  des  aulres  par  des  zones  affais- 
sees  et  indurees,  ne  contenant  que  des  tubes  et  des  glomerules  en  voie 
d’atrophie  ». 

Pour  Kelsch  et  Kiener,  en  revanche,  il  existerait,  au  niveau  des  gra- 
nulations, de  vtritables  Itsions  des  cellules  des  tubes  contournes. 

Nous  venous  de  dire  comment  M.  ChaufTard  explique  ces  granulations 
par  I’existence  d’une  hypertrophie  compensatrice,  et  nous  devons  de- 
velopper  ici  la  tluiorie  tres  seduisante  de  cet  auteur. 

Rappelons  tout  d’abord  que,  liistologiquement,  les  granulations 
sont  constituees  par  des  glomerules  peu  leses,  souvent  hypertro- 
phies, et  par  des  tubes  contournes  tres  visibles,  dilates,  sinueux  sur 
les  coupes. 

« Comment,  dit  M.  Cliauffard,  interpreter  ces  images,  si  constantes 
que  Ton  pent  les  rencontrera  peu  pres  sur  toutes  les  coupes  de  nephrite 
atropbique  chronique?  Que  sont  ces  tubuli,  tantot  sains,  tantot  a 
6pith(5lium  lese,  mais  d’une  facon  moins  profonde  et,  semble-t-il,  plus 
reeente  que  les  autres  tubes  contournes  ? Admcttrc  (pic  Icur  dilatation 
resullc  simplcment  de  I’obstacle  en  amont,  form6  par  le  tissu  de  scle- 
rose, agissant  a la  facon  d’un  barrage,  semble  peu  rationnel,  puisque 
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les  glomeniles  rcstcnl  sains,  sans  refoulement  exeentriqne  des  anses 
vascnlaires.  L’hypeiTrophie  meme,  souvent  si  manifeste,  des  glome- 
riiles  et  de  leur  bouquet  capillaire  pourrait-elle  se  eomprendre,  si  le 
lube  sous-jacent  ne  restait  pas  permeable  et  fonetionnellement 
valide?  » 

Cette  hypertrophie  eompensatriee,  qui  a les  earact6res  que  nous 
venons  de  signaler,  s’expliquerait  ainsi;  tout  d’abord,  on  ne  pent 
la  constater  que  dans  les  nephrites  a evolution  lente,  et  alors 
son  inecanisme  parait  etre  le  suivant  : I’bypertension  arterielle  et 
ITiypertropbie  cardiaque  qui  accompagnent  toujours  les  nephrites 
chroniques  ont  pour  corollaire  oblige  une  hypertension  dans  les  anses 
du  bouquet  glom^rulaire  qui,  ainsi  soutenu,  r6siste  a la  contre-pression 
s6cretoire  et  ne  pent  s’affaisser.  Mais,  d ’autre  part,  le  fonetionneinent 
des  tubuli  conserves  est  forc(5ment  tres  exag6re,  puisqu’il  doit  sup- 
pleer  les  appareils  glomerulo-tubulaires  detruits,  et  que,  de  par  la 
polyuria,  une  quantite  d’urine  tres  superieure  a la  quantile  normale  doit, 
dans  I'unite  de  temps,  parcourir  le  circuit  du  lube  contourne.  Rien 
d’etonnant,  des  lors,  a ce  que  celui-ci  se  dilate,  a ce  que  son  epithe- 
lium, tout  en  restant  sain,  ait  une  tendance  a s’aplatir;  car  e’est  en 
somme  le  glomerule  plus  encore  que  le  tube  contourne  qui,  dans 
Thypertrophie  eompensatriee,  telle  que  la  decrit  M.  CliaufTard,  doit 
jouer  le  role  preponderant. 

Si  une  telle  reaction  de  defense  du  rein  est  admise  — et  elle  cadre  bien 
avec  ce  que  nous  savons  des  hypertrophies  compensatrices  des  autres 
glandes,  et  en  particulier  du  foie,  — on  concoit  combien  son  impor- 
tance pathogenique  est  grande.  Elle  commande  pour  ainsi  dire  revo- 
lution anatomique  des  nephrites  et  Ton  pourrait  dire  avec  M.  Chauf- 
fardque  « dans  cescaracteres  variables  de  Tbypertropbie  eompensatriee, 
suivant  qu’elle  est  nulle,  de  duree  moyenne  ou  de  duree  longue,  se 
trouve  la  base  d’une  classification  anatomique  et  evolutive  des  ne- 
phrites, qui  tiendrait  compte  du  mode  d’actionde  la  cause  pathogene  ». 

Mais,  a cote  de  ces  reactions  defensives  du  rein,  il  faut  signaler 
I’existencedes  reactions  offensives  dont,  jusqu’acesdernieresann^es, 
on  ne  s'etait  guere  preoccupe.  C'estl’etude  des  n^pbrotoxines,  faite  avec 
Raillery,  qui  nous  a revele  leur  existence.  Nous  avons  pu  montrer,  en 
nous  servant  non  seulement  de  rexp^rimentalion  in  vivo,  mais 
siirtout  de  noire  metiiode  plus  precise  m vitro,  que  les  reins  atleinls 
de  nephrite  laissenl  passer  dans  la  circulation  une  substance  loxique 
dont  Taction  nocive  s’cxc!’ce  d une  facon  exclusive  ou  tout  au  moins 
sur  les  reins,  de  telle  soiTc  (|ue  Ton  pent  eomprendre  ainsi  comment 
une  intoxication  passag^ire  predoininante  entraine  (|uelquefois  des 
lesions  6voluant  d’uiie  facon  continue.  Le  sang  apportc,  en  elfet, 
an  rein  une  substance  loxicpie,  telle  que,  par  exemple,  une  loxine  micro- 
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bienne  ; il  se  produit  alors  des  Idsions  renalcs.  La  toxi-infection  primi- 
tive est  bientot  giKirie,  mais  la  n6pbrite  persists  et  les  reins  envoient 
de  ce  fait,  dans  la  circulation,  des  n^pbrotoxines  qni  reviennent  aux 
reins  avec  le  sang  de  I’artere  r6nale  et  creent  des  l6sions  nouvelles 
qni  engendrent  a leur  tour  des  cytotoxines,  et  ainsi  s’explique  la  conti- 
nuity des  lysions  r^nales,  malgr6  que  Tintoxication  primitive  ait  6t6 
en  apparence  passagere. 

3°  Les  effets  combines  de  V action  toxique  et  de  la  reaction 
r6nale  expliquent  les  differentes  formes  anatomiques  des 
nephrites.  — Nousavons  insists  dyja  a plusieurs  reprises  sur  ce  fait  que 
la  meme  intoxication  pouvait  donner  lieu — selon  son  degre  de  virulence 
et  la  prolongation  de  son  action  — aux  lesions  les  plus  diverses.  Les 
notions  que  nous  venons  d’etablir  dans  le  cbapitre  pr6c6dent  vont 
nous  permettre  de  comprendre  ces  differentes  formes  anatomiques  des 
nyphrites. 

a.  Dans  les  cas  ou  I’intoxication  est  produite  par  une  sub- 
stance tres  active  (sublime,  phospbore,  cantbaride,  etc.),  donnee  a 
doses  fortes,  il  se  produit  exclusivement  une  action  nocive  sur  le  rein, 
sans  que  la  reaction  defensive  ait  le  temps  d’apparaitre.  C’est  a la 
forme  anatomique  dyci’ite  sous  le  nom  de  suraigue  que  Ton  a alors 
affaire  ; I’intensity  de  Taction  et  le  manque  de  reaction  defensive  expli- 
quent comment  les  lesions  sont  presque  exclusivement  tubulaires  avec 
destruction  complete  des  epitheliums  des  tubuli  contorti  ne  permet- 
tant  plus  Les  fonctions  du  rein,  ce  qui  entraine  la  terminaison  fatale. 

b.  Si  le  poison,  quoique  agissant  d’une  facon  aigue,  a une 
toxicite  moindre,  il  se  produit  pour  ainsi  dire  en  meme  temps  une 
action  toxique  et  une  reaction  defensive ; mais,  selon  les  cas,  c’est 
le  processus  nocif  qui  domine  (formes  dygeneratives).  dans  d'autres  la 
reaction  est  surtout  vaso-motrice  (forme  hemorragique),  d’autres  fois 
la  ryaction  est  surtout  diapedytique  (forme  lympbomateuse). 

Ces  formes  sont  d’ailleurs  compatibles  avec  Texistence,  en  raison  de 
leur  peu  d’intensite,  et  on  ne  les  constate  histologiquement  que  si  les 
malades  viennent  a mourir  d’une  autre  complication. 

Si,  au  contraire,  la  toxi-infection  guerit,  deux  evolutions  sont  pos- 
sibles : ou  bien  — et  c’est  le  cas  le  plus  fryquent  — la  nypbrite  guerit 
d’une  facon  complete;  ou  bien  ses  symptomes  persistent. 

C’est  dans  ce  dernier  cas  ou  le  processus  reactionnel  s’organise  d’une 
facon  complete,  prenant  son  maximum  d’importance  tantot  au  niveau 
des  glomyrules  (glomyrulite  des  nyphrites  subaigues),  tantot  au  niveau 
du  tissu  conjonctif,  qu’on  voit  alors  se  dyveloppcr  les  volumineuses 
granulations  de  la  nypbrite  tubyreuse  (gros  reins  granuleux). 

c.  Dans  le  cas  de  poisons  A,  action  lente,  les  reins  prysenleni  a 
peine  de  lesions  de  degynerescence  cellulaire,  et  e’est  la  reaction  (jui  do- 
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mine;  c'est  cvidcmment  I'opposO  de  la  nephrite  suraigiie,  dans  Iaf|ucllc 
nous  avons  dil  qu’il  y a action  toxiqiie  tr6s  forte  entrainant  des  Idsions 
massives  et  definitives  sans  qiie  la  reaction  ait  le  temps  de  se  produire  ; 
dans  les  nephrites  lentes,  ily  a au  contraire  line  action  nocive  prcsqne 
nnlle,  donnant  lieu  a trOs  pen  de  lesions  degeneratives,  mais  produisant 
en  revanche  une  reaction  considerable  qui  depassc  le  but  ct  se  traduit 
par  une  proliferation  abondante  de  tissu  conjonctif  qui  devient  ulte- 
rieurement  sclereux.  A cette  notion  patbogenique,  il  faut  en  ajouter 
une  autre  qui  decoule  de  ce  que  nous  avons  dit  de  Taction  parcellaire 
des  poisons  pen  toxiques  : nous  savons,  en  etfet,  que  Tinjection  de 
substances  ayantune  action  nocive  faible  determine  des  lesions  du  rein 
non  pas  generalisees,  mais  localisees  a certains  groupes  de  tubes  et  de 
glomerules. 

C’est  ce  qui  se  passe  dans  le  cas  d’intoxication  bumaine  par  des 
poisons  a aetion  lente,  et  c’est  ce  qui  explique  comment  revolution 
pent  etre  aussi  longue,  ehaque  lobule  renal  etant  pour  ainsi  dire 
detruit  un  a un  par  Tintoxication  continuelle  que  subit  le  malade,  s’il 
s’agit  d’un  saturnin  ou  d’un  goutteux  par  example. 

11  est  cependant  une  categorie  de  sujets  qui  ne  sont  pas  soumis  a une 
intoxication  continue  et  qui  cependant  presentent  — quand  on  fait 
leur  autopsie  — des  lesions  de  nepbrite  atrophique  lente.  Tels  sont, 
par  exemple,  ces  malades,  dont  nous  avons  cite  plus  baut  des  exem- 
ples,  qui  ont  eu  une  scarlatine  avec  albuminurie  dans  leur  enfance  et 
quimeurent  dix  ou  vingt  ans  plus  tard  avec  tons  les  signes  et  toutes 
les  lesions  de  la  nepbrite  chronique  atrophique. 

M.  Brault,  qui  a cherche  a expliquer  ces  faits,  pense  qu’un  rein  deja 
detruit  en  partie  ressent  davantage  les  elTets  de  toute  maladie  inter- 
currente  : « Le  rein,  dit-il,  se  trouve  place  dans  les  memes  conditions 
que  le  coeur,  lorsque,  sur  une  lesion  ancienne  d’orifice,  vient  se  greffer 
une  nouvelle  endocardite»  ; dans  ces  conditions,  il  faut  admettre  que  la 
nephrite  atrophique,  qui  semble  due  a une  seule  maladie  aigue  guerie 
depuis  longtemps,  est  en  realite  commandee  par  une  serie  de  causes, 
dont  la  premifire  a 6te  la  maladie  aigue  qui  a detruit  une  partie  de 
T616ment  glandulaire.  Mais,  a partir  de  ce  moment,  le  rein,  (itant  plus 
susceptible,  a 6te  16se  par  les  moindres  intoxications  ou  infections 
si  frequentes  au  cours  d’une  existence  bumaine,  et  ainsi  une  serie  de 
causes  diverses  se  sont  associ6es  pour  diitruire  les  reins  ilot  par  ilot 
ct  crecr  les  memes  lesions  de  nephrite  atrophique  (pie  determine  habi- 
luellernent  une  intoxication  faible  mais  continue. 

Nous  adoptons  tres  volonticrs  cette  opinion  de  M.  Rrault,  mais  en 
lui  ajoutant  un  corrcctif  ; a savoir  que,  cornme  nous  Tavons  expose 
longucment  au  chapitre  (3tioIogi((uc,  certains  reins  sont  prt5dispos6s 
li^iTiditairemcnt  a riiagir  en  prdsence  de  la  moindre  intoxication  ou 
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infection  (d6bilit6  renale  her^ditaire).  Les  reins  de  ces  sujets  sont 
dans  les  memes  conditions  que  ceux  dont  nous  avons  parl6  plus  haut, 
et  qui  avaient  6t6  I6s6s  parune  maladie  aigue;  c'est  dire  que  la  moindre 
cause  toxique  ddtruira  un  ilot  de  substance  renale,  et,  trfes  jeunes, 
ces  sujets  pourront  presenter  une  nephrite  atropbique;  c’est  ainsi  que 
nous  avons  expliqu6,  par  exemple,  la  nephrite  que  M.  Lancereaux  attri- 
buait  a I’aplasie  arterielle. 

Une  serie  d’intoxications  insignifiantes  peuvent  done  s'allier  pour 
prodnire  une  ndphrite  atropbique,  dans  les  cas  ou  les  reins  etaient  mis 
en  6tat  d’infi5riorit6  par  I’b6r6dit6  ou  par  la  maladie.  Mais  ce  n'est  pas 
le  seul  facteur  dont  il  faille  tenir  compte  pour  expliquer  comment  une 
intoxication  passagere  peut  donner  lieu  a une  nephrite  longtemps 
durable  et  evoluant  selon  le  type  de  nephrite  atropbique.  M.  Charrin 
avait  emis  I’id^e,  au  point  de  vue  de  toute  la  pathologic  cellulaire, 
que  les  61ements  cellulaires  malades  continuent  leur  evolution  patho- 
logique  alors  meme  que  Forganisme  a elimine  le  poison  cause  initiale 
de  la  lesion  : « Les  nouveaux  phenomenes  sont  le  resultat  des  suites 
de  Finfection,  des  deviations  provoquees  par  les  inliniment  petits  ou 
leurs  secretions.  Ces  deviations  poursuivent  leur  evolution.  » Et  ail- 
leurs  il  ajoute  : « Plus  tard,  quand  les  microphytes  ont  disparu,  quand 
leurs  produits  se  sont  elimines,  la  pathologic  cellulaire  demeure  en 
scene,  la  deviation  du  type  normal  se  poursuit;  elle  donne  la  clef  de 
la  genese  des  alterations  sans  nombre,  suite  des  consequences  6loi- 
gnees  de  Finfection.  » 

Cette  conception  paraissait  tres  discutable  au  moment  ou  elle  fut 
6mise,  et  M.  Claude  la  critiquait  en  -disant  que  « cette  explication 
tend  a attribuer  a la  cellule  une  spontaneity  absolue.  Lorsque  les 
agents  toxiques  n’exercent  plus  leur  action,  il  semble  que  la  cellule 
doive  reparer  ses  16sions,  ou  bien,  si  elle  est  trop  malade,  dechoir  de 
plus  en  plus  et  mourir.  » Telle  n’est  pas  notre  opinion,  et  nos  recher- 
ches  personnelles  nous  ont  permis  d’adopter,  en  la  compietant,  la  con- 
ception de  M.  Charrin.  Nous  pensons  qu’en  dehors  des  deux  stades  de 
la  vie  cellulaire  d6crits  par  M.  Claude  il  y a place  pour  un  troisieine, 
a savoir  que  la  cellule  qui  a etc  lesee  par  une  substance  toxique 
peut  continuer  a etre  device  de  son  type  histologique  normal,  surtout 
s’il  existe  une  cause  qui  explique  et  entretient  ces  lesions.  Or  la  notion 
qui  manquait  a M.  Charrin  pour  completer  sa  conception,  nous  la  pos- 
sedons  a Fbeure  actuelle  grace  a la  connaissance  des  cytotoxines. 
La  toxi-infection  one  fois  Finie,  la  cellule  pent  rester  lesee  et  alors  elle 
secrete  — comme  nous  Favoiis  montre  — une  cylotoxine  qui,  mise  en 
circulation  dans  le  sang,  cnlrelient  les  16sions  i-enales,  les  fait  pro- 
gresser,  et  determine  des  lesions  de  n6plirite  atropbique,  lout  comme 
les  intoxications  continues  (puisque  e’en  est  une,  en  somme)  ou  comme 
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les  toxi-iurections  IV^quemmcnt  repetfies  fiui  causcnt  cluuiuc  fois  iin 
nouveau  morcellement  du  rein. 

II.  PATHOGENiE  DE  L'CEDEME.  — Dcs  SOU  premier  ni6moire, 
Richard  Bright  signalait  le  rapport  (|ui  existe  entre  certains  ocdemes 
et  les  li^sions  r6nales,  et  plus  tard  il  supposait  que  ralbuminurie 
(5tait  la  cause  de  I’hydremie,  qui  elle-meme  produisait  I'cedeme. 

1°  La  THtORIE  DE  L’HYDREMIE  RELATIVE  PAR  PERTE  ALBUMI- 
NEUSE  cst  done  la  premiere  en  date,  et  elle  ne  resiste  guere  a I’ana- 
lyse  Clinique,  attendu  que  I’anasarque  pent  se  montrer  chez  certains 
maladcs  en  meme  temps  que  ralbuminurie  et  peut-etre  ineme  avant. 

2°  L’HYDREMIE  PAR  RETENTION  D’EAU  est  plus  admissible.  C’est  la 
theorie  que  Bartels  emit  le  premier,  et  I’on  ne  pent  nier  qu’au  point 
de  vue  clinique  il  y ait  un  rapport  constant  entre  la  diminution  de  la 
quantite  d’urine  et  I’accroissement  de  I’cedeme. 

Mais  il  est  difficile  de  dire  si  I’oedeme  est  la  cause  ou  Teffet  de  I’oli- 
gurie  : il  y a coincidence  des  deux  symptomes,  c’est  tout  ce  que  Ton 
pent  dire. 

On  doit  ajouter  encore  que  riiydremie  seule  n’est  pas  capable  d’expli- 
quer  I'cedeme  ; il  fallait,  pour  en  saisir  I’explication  patbogfinique,  etre 
en  possession  des  connaissances  qui  ont  ete  acquises  grace  aux  tra- 
vaux  de  MM.  Acbard  et  Lceper. 

Ces  auteurs  ont  montre  que  si  la  suppression  de  la  secretion  renale 
(par  ligature  du  pedicule  vasculaire  des  reins,  ou  par  extirpation  de 
ces  organes,  ou  par  ligature  des  ureteres)  a pour  effet  immediat 
d’accroitre  la  concentration  moleculaire  du  sang,  on  constate  que  cetle 
concentration  excessive  a tendance  a revenir  peu  a peu  a I’etat  normal. 
C’est  qu’une  voie  de  derivation  interne  s’est  ouverte  aux  substances 
que  le  rein  ne  pent  plus  eliminer  : le  sang  les  deverse  dans  I’intimil^ 
des  tissus,  par  une  veritable  Evacuation  a I’intErieur.  C’est  ainsi,  par 
exemple,  qu’apres  avoir  liE  les  deux  pedicules  rEnaux  d’un  animal,  si 
une  substance  Etrangcre  est  injectee  dans  ses  veines,  elle  disparait  plus 
ou  moins  rapidement  du  sang  et  se  retrouve  dans  les  tissus. 

Cette  notion  Etait  absolument  indispensable  pour  faire  comprendre 
comment  I’bydrEmie  cause  I’cedeme,  et  nous  verrons  d'ailleurs  qu’elle 
a Ete  beaucoiip  utilisee  par  les  tliEories  rEcemment  proposEes. 

Mais  les  auteurs  qui,  apres  Bartels,  avaient  fait  intervenir  le  role  de 
I’liydrEmie,  la  comprenaient  d’une  facon  bien  diflerente  : ils  admet- 
taient  que  I'augmentation  de  la  quantilE  d’eau  produisait  une  dilata- 
tion du  cccur  entrainant  rauleme. 

Les  expEriences  de  MM.  Acbard  et  Lceper  sur  I'liydrEinie,  aprEs 
ligature  du  pEdicule  des  reins,  nous  semblent  permettre  d’affirmer 
que  ce  mEcanisme  n'intervient  fias  dans  les  conditions  babiluelles  des 
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nephrites;  le  m^canisine  rcgnlatcur  du  sang  coiilimianl  a s cxcrcer 
par  les  organes  vicariants  cl  par  Ic  lissu  celliilaire,  la  pression  san- 
gnine  ne  pent  pas  devenir  sulTisanle  pour  dilater  Ic  cojui. 

3°  L’aSTH£nie  CARDIO-VASCULAlREnejoue-l-elle  done  aucun  role‘ 

Nous  ne  croyons  pasqii’on  ait  le  droit  de  tirer  une  semblable  conclusion. 
Sans  doute  nous  pensons  que  la  dilatation  du  coiur  n’est  pas  cons6cutive 
a riiydr^mie,  inais  en  revanche  nous  sommes  persuad6  que,  dans  bien 
des  cas,  I’insurtisance  cardiaque  est  la  cause  de  Foligurie  et  peut-etre 
des  oedenies.  MM.  Lecorche  et  Talamon  admettent  qu’eliminaiion  faite 
des  cedemes  partiels,  dependant  d’une  lesion  locale  anterieure,  « la 
veritable  bydropisie  briglilique  est  toujours  une  hydropisic  d origine 
cardiaque  ».  Sans  aller  aussi  loin,  nous  croyons,  pour  notre  part,  (|u  il 
faudra  tenir  un  grand  compte  de  Tasthenie  cardio-vasculaire  dans  la 
conception  gen^ rale  des  oedemes  qui  surviennent  au  cours  des  nephrites. 

A®  L’INHIBITION  VASO-MOTRICE  a 6te  invoquee  a la  suite  des  expe- 
riences de  Lower  reprises  par  Ranvier,  montrant  que  cbez  le  cbien 
la  ligature  isol6e  de  la  femorale  ne  produit  pas  I’oedeme  qu  on  voit 
apparaitre,  par  contre,  si  Ton  sectionne  en  meme  temps  le  nerf  seia- 
tique  du  mcine  cote. 

Ces  experiences  devraient,  d’apres  Cohnheim,  etre  interpretees 
dans  le  sens  suivant  : la  paralysie  vaso-inotrice  agit  en  produisant 
localement  une  hypeiTension  arterielle  dont  les  effets  s’ajoutent  a la 
ligature  veineuse. 

Ce  role  joue  par  le  systcine  nerveux  dans  la  production  de  certains 
cedemes  pent  expliquer  quelques-uns  des  caracteres  de  I’anasarque 
d’origine  r6nale;  le  fait  qne  les  oedemes  eebappent  aux  lois  de  la 
pesanteur;  qu’ils  sont  tres  mobiles,  surtout  si  on  les  compare  aux. 
cedemes  cardiaques,  si  fixes;  que  certains  oedemes  nnilaterauxd  origine 
renale  peuvent  etre  observes  du  c6t6  d’un  membre  paralyse  on  alteint 
de  sciatique,  ou  encore  du  meme  c6t(5  ou  le  malade  aura  recu  un  tiau- 
matisme  unilatf'ral  au  niveau  des  lombes ; tons  ces  fails  montrent 
Timportance  de  1‘inhibition  vaso-motrice  dans  certains  cas. 

Nous  en  dirons  autant  du  role  vaso-moteur  que  peuvent  jouer 
les  toxines  microbiennes  : les  recherches  du  iirofesseur  Bouchard,  de 
MM.  Cbarrin  et  Gley,  Roger  et  Josu6  out  inonlre,  en  eflet,  qu  il  est 
possible  qu’un  processus  de  vaso-dilatation  toxinique  intervienne  dans 
la  production  brusque  des  grands  oedemes  qui  signalent  le  d^but  aigu 
de  certaines  n6pbrites. 

Mais  si  le  role  du  systeme  nerveux  pent  etre  quclquefois  invoepni,  il 
nes’agitpasla,6videmment,  d'une  patbogenie  applicable  a lous  les  cas. 

5“  Les  differences  de  pression  OSMOTIQUE  qui  existent  cnlre  le 
sang  et  la  lympbe  out  6t6  incriminees,  dans  ces  derniers  temps,  depuis 
qne  la  cryoscopie  est  devenue  une  metbode  usuellc  en  cliniquc. 
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Les  reciterclics  cic  M.  Winter  et  les  applications  que  M.Tlieaiilon  cn 
avait  laites  a I’ccdeme  avaicnt  port6  a adinettre  unc  tli6orie  osmotique 
que  M.  Cliannard  resnmait  de  la  I'acon  siiivante  : « Le  s6rum  sanguin 
en  etat  d’liydremie  devient  liypotonique  par  rapport  an  plasma  lym- 
phalique,  d’oii  production  d’un  courant  dirige  du  c6t6  des  espaces 
lymphati(ines,  c’est-ii-dire  vers  la  solution  la  plus  concentric,  courant 
(|ue  rendra  encore  plus  facile  I’altiration  concomitante  des  parois  vas- 
culaires  ». 

Cette  thiorie  .pathogenique,  si  siduisante  dans  sa  simplicite,  n’a  pas 
ete  confirmee  par  Fobservation  des  faits. 

M.  Achard  a montri  que  si,  dans  le  sang  des  sujets  atteints  de 
niphrites,  la  concentration  moliculaire  n’estpas  toujours  modifiee  dans 
le  meme  sens,  il  n’y  a pas,  en  revanche,  une  formule  cryoscopique, 
particuliere  pour  les  malades  qui  ont  de  I’oedeme,  et  une  autre  pour 
ceux  qui  n'en  ont  pas  ; la  concentration  du  sang  n’est  done  pas  du  tout 
en  rapport  avec  la  retention  dans  les  tissus  ni  avec  Foedeme. 

Dans  la  serositi  oedimateuse,  d’ailleurs,  la  concentration  moleculaire 
n est  pas  moins  variable  non  seulement  suivant  les  cas,  mais  aussi  sui- 
vant  les  diverses  regions,  chez  un  meme  malade. 

Enfin,  si  Fon  compare  la  concentration  du  sang  et  celle  de  Foedeme,  on 
voit  qu  elles  sont  sensiblement  egales  et  que  e’est  tantot  Fune  et  tantot 
1 aulre  qui  est  supirieure. 

On  concoit  que  ces  resultats  sont  tout  a fait  contraires  a la  theorie 
qui  voiilait  expliquer  Foedeme  par  de  simples  differences  de  pression 
osmotique. 

11  fallait  done  cberclier  d’autres  iliments  pathoginiques  que  Fon 
pent  trouver  dans  la  conception  de  pathologic  ginerale  enoncee  par 

M.  .\chaid  sous  le  nom  de  mecanisme  regulaleur  de  la  composition 
du  sang. 

0 RETENTION  DES  CHLORURES- — Le  role  preponderant  joui  par  la 
letention  chlorurie  dans  la  pathoginie  de  Foedeme  a iti  itabli  d’une 
facon  indiscutable  par  les  travaux  de  ces  dernieres  annies. 

Dija  Reichel  (1898)  avait  note  que  la  boule  d’oedeme  resultant  d’une 
injection  saline  persistait  plus  longtemps  chez  les  malades  atteints  de 
nephrite  que  chez  d’autres  sujets  : mais  cette  experience  mettait  en 
evidence  la  dilficulte  de  Fahsorption  des  liquides  injectes  en  plcin  tissu 
oodematie,  plutot  qu’elle  precisait  le  mecanisme  de  Foedeme. 

Ilallion  et  Carron,  dans  un  travail  sur la  pathogenic  des  oedemes  (1899), 
avaient  constate  qii’en  injectant  a des  lapins,  et  siirtout  a des  chiens 
pai  \oie  veineuse,  des  solutions  de  clilorure  de  sodium  a divers  titres 
de  concentration,  ils  produisaient  de  Foedeme  et  particulierement  des 
« oedemes  aigus  du  poiimon  tout  a fait  scmhiables  a ceux  (pi’oii  a decrits 
chez  I liomme  au  cours  des  nephrites  et  de  Faortite  ». 
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Une  observation  cliniquc  cxtx’emcincnt  riche  en  reclierclies  biologixuies 
publidc  par  M.  Ghautrard  (1900)  monlre  qne  Ton  pent  conslaler  en 
palbologie  huniaine  des  cas  assez  analogues  ii  cos  fails  experimenlanx. 
11  s’agit  d’nn  malade  atteint  d’ictere  infectienx  dont  rurine  etail  rare 
et  tres  pauvre  en  cblornrcs  ; traite  par  des  injections  d eau  salee 
inassives  et  rep(3tees,  ce  snjet  n'eneliininait,pour  cela,  ni  pins  d urines 
ni  plus  de  cbloriires  ; il  retenait  done  1 eau  sal6e  dans  ses  tissus,  et 
d’ailleurs,  apres  chaque  injection,  son  poids  augmentait  d nn  poids 
egal  a celni  du  liquide  introduit.  Or,  ebez  cet  bomme,  les  injections 
repetees  eurent  pour  resultat  de  produire  im  cedeme  de  la  face. 

II  est  evident  qne,  dans  un  cas  semblable,  il  s’agissait  d’un  oideine 
du  a la  retention  des  cblorures,  mais,  pour  qne  de  pareils  cas  soient 
interpret6s  et  compris,  il  fallait  que  Ton  precise  la  loi  pathogenique 
(jui  les  commande. 

C’est  a M.  Achard  qne  Ton  doit  cette  decouverte,  et,  depuis  ses 
premiers  travaux  sur  cette  interessante  question,  toute  une  serie  de 
rechercbes  confirmatives  sent  venues  corroborer  son  opinion. 

Le  point  de  depart  de  toutes  les  importantes  constatations  que  nous 
allons  passer  en  revue  fut  la  conception  du  « mecanisme  regulateur 
de  la  composition  du  sang  ». 

En  partant  de  cette  constatation  indeniable  que  — malgre  la 
variation  des  apports  — le  sang  garde,  a I’etat  normal,  une  fixite  decom- 
position, M.  Achard  est  arrive  a montrer  qu’il  existait  forcement  un 
mecanisme  regulateur. 

Il  est  facile  de  s’en  rendre  compte,  et  le  meilleur  exemple  que  I'on  en 
puisse  donner  c’est  que,  si  Ton  vient  a modifier  brutalement  requilibre 
du  sang  par  I’injection  massive,  dans  les  veines,  de  solutions  hyperto- 
niques  ou  bypotoniques,  I'^quilibre  normal  est  promptement  retabli, 
comme  I'ont  montre  les  experiences  de  Hamburger. 

De  meme,  si  Ton  injecte  dans  les  veines  des  subslances  elrangeres  an 
sang,  comme  le  ferrocyanure,  les  iodures,  des  gaz,  des  microbes,  des 
particules  solidcs,  elc.,  le  sang  sc  debarrasse  vile  de  ccs  dillerentcs 
substances. 

Apres  avoir  constate  Texistence  de  ce  mecanisme  regulateur, 
M.  Achard  a montre  qu’un  tel  mecanisme  cHait  assure  par  toules  les 
glandes  de  I’organisme,  mais  surtout  par  les  reins  dont  Taction  nous 
intdresse  en  ce  moment. 

Voyons  done  ce  qui  se  passe  (piand  les  reins,  ne  fonctionnant  plus,  ne 
servent  plus  a regularise!’  la  composition  du  sang.  On  pent  s’en  rendre 
compte  d’apres  les  experiences  suivantes  de  MM.  Achard  et  Deeper  : si 
Ton  fait  cbez  un  animal  la  ligature  du  pedicule  renal,  ou  (pTon  lie  les 
ureteres  des  deux  reins,  et  (lu’on  injecte  dans  les  veines  une  certainc 
quantite  (Tune  substance  soluble  (ferrocyanure  ou  sulfocyanure  de 
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polassium,  cliloruro  dc  sodium,  bleu  do,  melhyleno),  on  nc  rclrouvc 
plus  dans  le  sang,  irois  heures  aprOiS  rinjcction,  (]u'une  faible  quantile 
dc  la  substance  inject^e.  An  bout  dc  vingt-quatre  licures,  on  ne  pent 
plus  cn  dt^ccler  (pic  des  traces  ; pourtant  toute  la  substance  est  rcst6e 
dans  Torganisine,  mais  le  sang  Fa  devcrs^e  presquc  tout  enticre  dans 
I'inlimite  des  tissus  et  Fon  pent  s’en  assurer  par  des  dosages  rigourcux 
pratiques  sur  Ics  diflerents  organes  dc  Fanimal. 

Ces  substances  (|ui  s’accumulent  ainsi  dans  les  tissus  y attirent  Feau 
necessaire  a leur  dilution,  et  c’est  ainsi  (ju’cst  produit  Fccdeme.  Les 
experiences  de  MM.  Acbard  et  Loeper  ont  nionlre  en  clFet  que  la  liga- 
ture du  pedicule  r6nal  determine  une  hydratation  generate  des  tissus  et 
que,  si  Fon  fait  aux  animaux  ligatures  une  injection  hypertonique  de 
cblorure  de  sodium,  on  provoque  la  formation  d'bydropisies  dans  les 
grandes  sereuses  et  d’un  ocdeme  bistologique  dans  le  tissu  musculaire. 

La  conclusion  que  M.  Acbard  tirait  de  toutes  ces  constatations,  c’est 
que  Foedeme  constate  au  cours  des  maladies  du  rein  etait  explique  par 
la  retention  du  cblorure  de  sodium  et  des  autres  substances,  dans  les 
tissus  oil  ils  creent  Foedeme  en  attirant  Fean  necessaire  a leur  dilution, 
car,  en  vertu  des  actes  regulateurs,  les  substances  retenues  ne  peuvent 
sejourner  dans  les  tissus  que  diluees  a un  certain  degre. 

Cette  tbeorie  de  la  retention  des  cblorures  fut  fertile  en  deductions  : 
c'est  d'elle  que  sont  nees  les  recberches  de  MM.  Acbard  et  Loeper  sur 
Fingestion  des  cblorures,  F(5tude  de  Fepreuve  dcla  chlorurie  alimentaire 
de  MM.  Claude  et  Maute,  ainsi  que  les  importants  travaux  de  M.  AVidal 
et  de  ses  elexes. 

C’est  a M.  Widal  que  revient,  en  elfet,  le  grand  nn^rile  d’ avoir  « fait 
entrer  la  question  dans  le  domaine  des  faits  et  d’en  avoir  tir6  des  con- 
sequences pour  la  pratique  n. 

En  se  placant  avec  M.  Lemierre  dans  des  conditions  d’observation 
method iquement  reglees,  il  a fourni  la  preuve  que  par  la  seule  inges- 
tion descblorures,  en  dehors  de  toute  autre  cause  eten  dehors  del’absorp- 
tion  de  toute  autre  substance,  on  pouvait  a volonte,  et  de  facon  pour 
ainsi  dire  experimentale,  faire  reapparaitre  les  oedemes  chez  certains 
brigbtiques. 

La  (piestion  etait  entree  ainsi  dans  saperiodc  de  realisation  pratique, 
et  c’est  alors  que  M.  IL  Straus  a montre  que,  ehez  certains  brigbtiques, 
les  (Edemes  disparaissent  souvent  lorsqu’on  produit  la  polyurie  et  prin- 
cipalement  la  polycblorurie. 

lien  conclut  qu’a  de  tels  maladcs  on  doit  prescrire  lelait  qui  contient 
pen  de  cblorures  et  conseiller  Femploi  des  diurcJtiques. 

MM.  Widal  et  .laval  ont  apporte  des  faits  beaucoup  plus  precis  en 
etudiant  les  effets  obtenus  par  la  cure  dc  decbloruration,  etles  observa- 
tions concordantes  publi6cs  depuis  lors,  notammentpar  M.  J.Courmont, 
I)EnovE,  Aciiaiu)  cl  Cast.ugne.  — Malaflics  des  reins.  Ft 
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« donncnt  la  prcuve  im5fiitablc  de  I’aclion  hydropigenc  dii  clilonire  de 
sodium  au  cours  de  ccrtaincs  allections  dcs  reins,  deiioncent  son 
danger  pour  les  malades  et  forcent  les  praticiens  a prescrire  la  restiic- 
tion  du  sel  dans  les  regimes  ». 


De  cet  ensemble  de  Iravaux  si  interessants  il  nous  est  possible  de 
tirer  une  s6rie  de  conclusions  tres  prc^cises  au  sujet  de  lapalbogenie  de 
I’oedeme  qu’on  pent  observer  au  cours  des  maladies  des  reins. 

1°  Les  chlorures  retenus  dans  les  tissus^  en  attirant  I’eau 
necessaire  a leur  dilution,  constituent  r616ment  pathoge- 
nigue  important  de  I’ceddme.  Le  fait  avail  etc  d^montre  tout 
d’abord  par  des  experiences;  son  application  a la  clinique  bumaine  est 
rendue  indiscutable  par  la  guerison  des  oedemes  par  la  cure  de  dechlo- 
ruration  et  leur  reapparition  par  la  cblorurie  alimentaii’e. 

2“  Ce  role  jou6  par  les  chlorures  ne  leur  est  pas  exclusif ; il 
semble  bien  probable  que  d'autres  substances  solubles  peuvent  produiie 
les  memes  effets  quand  elles  sont  retenues  dans  les  tissus.  Le  fait  est  d ail- 
leurs  demontre  par  des  observations  de  MM.  Acbard  et  Paisseau  en  ce 
qui  concerne  I’uree,  car  ils  ont  constate  un  exemple  clinique  tres  net 
d'oedeme  survenu  sans  hypercbloruration  etal’occasion  d une  retention 
de  I’uree  adminislr^e  comme  medicament.  Il  est  vrai  que  MM.  Widal 
et  Javal  nient  ce  role  hydropigenc  de  Puree  qui,  pour  eux,  serait 
retenue  surtout  dans  le  sang  et  passerait  difficilement  dans  les  tissus. 
On  ne  pent  nier  neanmoins  que  Poedeme  pent  etre  produit  par  la  reten- 
tion d’autres  sels  que  le  cblorure  de  sodium. 

Pels  sont  les  faits  qui  semblent  acquis,  d’une  facon  indiscutable,  au 
sujet  des  oedemes  d’origine  renale,  mais  il  ne  faudraitpas  croire  que  le 
probleme  sort  com  pletementresolu,  etilreste  emcore  bien  des  inconnues. 

3°  La  raison  pathog6nique  pour  laquelle  les  chlorures  sont 
retenus  dans  I’organisme  est  encore  bien  obscure.  Sans  doute  on 
est  d’accord  pour  admettre  qu’elle  existe  surtout  dans  les  m5phrites 
aigues  et  subaigues,  mais  comment  peut-on  Pexpliquer  ? M.  Acbard 
pense  qu’il  pent  y avoir  trois  facteurs  de  retention  qu  il  nous  faut  rapi- 
dement  signaler. 

a.  Le  r61e  du  rein  est  bien  difficile  a interpreter,  justement  parce 
(|ue  la  retention  des  cblorures  se  fait  surtout  au  cours  des  n6pbrites  sub- 
aigues ([ui  ne  s’accompagnent  pas  d’insuffisance  renale.  Il  faudrait  done 
admettre,  avec  M.  Widal,  une  impermeabilite  exclusive  pour  le  cblorure 
de  sodium;  mais,  a vrai  dire,  on  concoit  mal,  selon  Pexpression  de 
M.  Acbard,  que  « la  plus  dilfusible  de  toutes  les  substances  (pii  accom- 
pagnent  Peau  d’une  facon  en  (piebiue  sorte  obligaloirc  dans  tons  ses 
deplacements  a travers  les  membranes  de  I’organisme,  mcme  tres 
alterces,  ne  parvienne  pas  a traverser  le  rein  malade  ». 
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b.  r/action  primitive  des  tissue  on,  seloti  Texpression  cle 
M.  Achard,lc  facteurinterstitiel clela retention  parait  bien vraisemblable 
dans  les  cas  comme  les  maladies  aigues  ou  la  retention  est  tres  prononcee 
sans  que  Ton  puisse  troiiver  de  signes  d’insuffisance  r<5nale.  De  meme, 
pour  M.  Ambard,  la  cause  de  retention  des  cblorures  devrait  etrc 
recbercbee  dans  I’inlimitc  des  tissus  : les  dccbets  toxiques  non  elimines 
par  les  reins  agissent  pour  attirer  dans  les  tissus  les  bumeurs  mdema- 
teuses  : il  s’agirait  la  de  substances  albuminoides  toxiques  qui  rentrent 
dans  la  premiere  cat(5gorie  des  lympbagogues  de  Heidenbain. 

c.  La  circulation  defectueuse  joue  dans  la  production  dela  reten- 
tion un  role  qui  ne  saurait  etre  mis  endoute,tout  au  moins  au  cours  de 
I’asystolie.  Nous  aurions  tendance  a croire  qu’il  en  est  de  meme  dans 
les  nepbrites,  car  les  oedemes  apparaissent  dans  les  cas  oil  il  n’y  a 
ni  hypertension  arterielle  ni  hypertropbie  du  coeur.  Du  moment  que 
la  circulation  est  moins  active  que  dans  les  autres  formes  de  nephrite, 
la  retention  chloruree  peut  Mre  aidee  de  ce  fait ; mais  si  nous  adop- 
tions cette  opinion  d’une  facon  exclusive,  nous  en  reviendrons  en 
quelque  sorte  a I’opinion  de  L^corche  et  Talamon,  avec  une  seule 
notion  positive  en  plus,  la  retention  du  clilorure  de  sodium. 

Tout  r6cemment,  au  Congres  de  Liege,  ces  diff^rentes  questions  ont 
ete  agitees  et  la  permeabilite  elective  du  rein  pour  le  cblorure  de 
sodium  a 6te  fortement  critiqu6e  par  M.  Beco,  M.  Faloise,  M.  Acbard. 

Nous  avons  alors  essaye  de  donner  une  base  precise  a la  discussion 
en  rapportant  deux  series  d’experiences  que  nous  avons  faites  et  qui 
prouvent  que,  dans  les  nephrites  epitb^liales  tout  au  moins,  la  reten- 
tion des  cblorures  n’est  pas  due  a rimpermeabilit6  renale.  La  conclu- 
sion que  nous  avons  tiri^e  de  nos  experiences,  et  que  nous  adoptons  jus- 
qu’a  ce  que  de  nouvelles  constatations  permettent  de  preciser  encore 
nos  connaissances,  c’est  que,  s’il  n’est  pas  douteux  qu’un  rein  atteint 
de  nephrite  cbronique  et  reduit  a Tetat  de  moignon  laisse  passer  le 
cblorure  de  sodium  moins  facilement  qu’un  rein  sain,  en  revanche,  dans 
les  nepbrites  epitheliales,  I’obstacle  a reiimination  des  cblorures  n’est 
pas  au  niveau  du  rein ; la  retention  chloruree  doit  alors  etre  attribuee 
soit  a une  propri6te  particuliere  des  bumeurs,  soit  a un  vice  de  la  cir- 
culation generale  ou  locale,  qui  amene  au  rein  malade  moins  do  sang 
qu’a  un  rein  sain,  dans  le  meme  laps  de  temps. 

4“  Les  eifets  hydropig^nes  de  la  retention  chloruree  ne 
se  produisent  pas  d’une  fagon  constante.  Deja  M.  Ren6 
Marie  avail  rapf)orte  robscrvation  d’lin  cardiaquc  qui,  pour  une 
I etentir)n  de  I .\H  grammes  de  scl,  n’avait  retenu  que  7 HOI)  grammes  d’eau, 
c est-a-dire  avail  fait  une  retention  tres  concentr6e.  Mais  les  cas  relates 
par  MM.  Ambard  ctHeauJard  sontbcaucoup  plusintercssanls  encore,  car 
il  s agit  de  retention  chloruree  sans  bydralation  des  tissus,  veritable 
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« retention  scclie  »,  selon  I’expression  dont  ils  se  sont  servis.  11s  out 
vu,  en  eltet,  que  des  malades  atteints  de  nephrite  inlerstitielle,  sournis 
a un  regime  fixe,  ne  perdaient  pas  de  poids,  quoiqiie  le  dosage  de  leuis 
urines  inontrat  qu’il  se  produisait  chez  eux  une  lorte  decliloruration, 
ils  ont  pu  r6aliser  iin  phenomcne  inverse  chez  un  autre  nialade  aiiquel 
ils  ont  provoque  une  chloruration  de  50  grammes  sans  entiainer 
d’angmentation  de  poids. 

11  ne  sul'fit  done  pas  qu’il  y ait  retention  de  chlorures  pour  (jue 
Foedeme  s’ensuive  foredment,  et  les  recherches  en  cours  devront  nous 
apprendre  dans  quelles  conditions  sp6ciales  le  chlorure  de  sodium  peut 
etre  retenu  sans  hydratation  des  tissus,  et  dans  quels  cas  il  produil 
I’cedeme. 

Tout  cela  nous  prouve  comhien  il  reste  encore  d’inconnues  dans  la 
pathogenic  de  I’ocdeme  5 malgr6  tout,  la  notion  du  mecanisme  legula- 
teur  du  sang  et  de  la  retention  des  chlorures  constitue  un  grand  pro- 
gres  dans  nos  connaissances,  puisqu’elle  a pu  etre  le  point  de  depart 
des  interessantes  applications  therapeutiques  quenousavons  signal6es 
et  dont  nous  parlerons  plus  longuemeut  (piand  nous  etudierons  le 
traitement  des  nephrites. 


III.  PATHOGENIE  DES  PHLEGMASIES  SEREUSES.  — La  pliysiologic 

pathologique  de  repanchement  des  sereuses  est  la  meme  que  celle  des 
infiltrations  sous-cutanees ; aussi,  quand  il  existe  de  I’anasarque 
generalisee,  voit-on  survenir,  par  surcroit,  de  I'hydrothorax  double, 
de  I’hydropericarde,  un  epanchement  ascitique,  etc. 

Mais  a cote  de  ces  6panchements  simples  non  inflammatoires  dans 
les  sereuses,  il  existe  des  cas  oil  Fautopsie  montre  qu’il  y a eu  un 
veritable  processus  inflammatoire,  et  Fon  trouve  ainsi  de  la  pleuresie 
hemorragique,  dela  pericardite  sero-fibrineuse  ou  adhesive,  etc.  Comme 
on  salt  la  frequence  des  infections  surajoutees  chez  les  malades  atteints 
de  nephrites,  infection  d’origine  cutanee  quand  ils  ont  des  excoriations, 
infections  d’origine  pulmonaire,  etc.,il  est  tout  naturel  de  supposer  que 
Finflammation  des  sereuses  est  de  nature  microbienne. 

Cependant  on  sait,  d’autre  part,  que  le  sang  se  d6barrasse  de  ses 
substances  toxiques  qui  passent  dans  le  liquide  d’osdeme  du  tissu 
cellulaire  et  des  sereuses  ; on  est  done  en  droit  de  supposer  que 
ces  substances  toxiques  jouent  leur  role  dans  les  inflammations  des 
sereuses. 

Toutes  ces  pathogenies  ont  6te  discutees  surtout  a Foccasion  des 
p^ricardites  qui  peuvent  compliquer  les  ditferentes  formes  de 
nephrite.  M.  Andre  Petit  vient  de  r6sumer  riicemment  ces  discussions 
et  divise  les  pericardites  en  trois  groupes  principaux,  etablis  d’apres 
la  cause  qui  leur  a donn6  naissance. 
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Tout  (I'abord  la  p(5ricarditc  pent  accompagner  une  n6phrite  infeclieuse 
et  reconnaitrc  la  meme  cause  efficiente,  le  memo  agent  pathog(ine. 

Dans  d'autres  cas  elle  apparait  au  cours  d’une  nephrite  clironique, 
coinine  manifestation  d’une  inaladie  gen(5rale  intercurrente  (pneumo- 
nie,  rhuniatisine,  etc.)  on  d’une  infection  secondaire,  et  la  localisation 
sur  le  pericarde  s’cxpli(iuerait  alors  par  le  surmenagedu  coeur  qui  ser- 
virait  de  point  d’appel.  C’est  dans  de  tels  cas  que  Ton  trouve  des 
microbes  dans  les  exsudats,  notamment  le  pneumocoque  comme  dans 
les  cas  de  Bose  et  de  Menctrier. 

Mais  dans  une  seriede  fails  rapporL6s  par  Banti,  Beco,  Merklen,  Per- 
rier et  Dopter,  les  ensemencements  furentnegatifs,  et  c’est  pour  les  cas 
de  ce  genre  que  Ton  a (5mis  I’hypothese  d’une  origine  toxique. 
MM.  Lecorcbe  et  Talamon  ont  mis  en  doute  cette  origine  dont  on  n’a 
pas,  en  somme,  donne  des  preuves  bien  convaincantes  jusqu’a  present. 
Pour  notre  part,  nous  aurions  tendance  a croire  que  I’elimination  de 
substances  toxiques  paries  s6reuses  joue  surtout  un  role  prddisposant 
en  ce  sens  qu’elles  preparent  la  voie  aux  microbes  et  servent,  pour 
ainsi  dire,  de  cause  d’appel.  Mais  nous  ne  croyons  pas  que  Ton  soil  en 
droit  d’affirmer  que  ces  substances  toxiques  puissent,  a elles  seules, 
provoquer  des  lesions  irritatives  des  s6reuses. 

IV.  PHYSIOLOGIE  PATHOLOGIQUE  DE  L’HYPERTENSION  ARTERIELLE 
ET  DE  L'HYPERTROPHIE  CARDIAQUE.  — NoUS  aVOllS  dcja  dit,  CIl  ctu- 

diant  I’liistorique  des  nephrites,  que  Richard  Bright,  des  ses 
premiers  travaux,  avail  signals  Phypertropbie  cardiaque  et  en  avail 
propose  une  explication  patbogenique.  D’apres  lui,  I’adult^ration  du 
sang  etait  la  cause  determinante  des  alterations  cardiaques  en  agissant 
sur  le  coeur  soil  directement,  soil  indirectement  par  I'intermediaire  de 
lesions  vasciilaires. 

Mais,  en  meme  temps  que  Bright  invoquait  la  palbogenie  humorale, 
il  donnait  la  preuve  qu’il  pent  exister  une  cause  mecanique  pour  pro- 
voquer I’liyperlrophie  du  coeur,  en  montrant,  sur  la  table  d’autopsif 
qu’un  rein  alteint  de  nephrite  sclereuse  laisse  passer  beaucoup  plus 
difficilemenl  qu’un  rein  normal  I’eau  injectee  par  I’artcre  rdnale,  ce 
qui  devait  fairc  supposcr  que,  pendant  la  vie,  le  sang  circule  plus  diffi- 
cilement  dans  les  reins  sclercux,  et  qu’il  en  resulte  un  travail  exag6re 
du  camr  pouvant  causer  riiypertropliic. 

Traiibe  reprit,  un  pen  plus  lard,  cette  lb6orie  mecani(iue  en  soute- 
iianl  (pic  « le  retriicissemcnt  des  arteres  du  rein  est  a lui  scul  la  raison 
I)liysiologi([uc  et  palbologicpic  de  I’augmentation  de  la  riisistance  circu- 
latoirc  et  de  I’bypertropbic  du  coeur  ». 

Mahomed,  tout  en  adoptant  la  pathogenic  mecanique,  pensa  que 
I obstacle  n’existe  pas  seulement  au  niveau  des  arleres  renales,  mais 
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encore  an  niveau  de  toutes  les  arteres  qiii,  dans  le  coiirs  des  n^pliriles 
clironiques,  son!,  le  pins  habiluellement,  r6lr6cies  par  des  lesions  scle- 
reuses.  A partir  de  ce  moment  les  alterations  des  arteres  de  tout  I'or- 
ganisme  prirent  ime  grande  importance  : e’est  alors  queGull  et  Sutton 
decrivent  la  fibrose  arterio-capillaire  qui,  pour  eux,  serait  la  16sion 
capitale  entrainant  comme  double  cons6quence  les  lesions  renales  et 
cardiaques.  Et  plus  tard,  Debove  et  Letulle,  se  basant  sur  toute  une 
sede  d’examens,  admirent  que  I’liypcrtropbie  du  cosur  est  due  a une 
myocardite  sciereuse,  provoqu6e  elle-meme  par  I’intlammation  car- 
diaque  interstitielle,  d’origine  vasculaire. 

Cette  notion  de  I’importance  des  lesions  art6rielles  dans  la  produc- 
tion de  ITiyperlrophie  cardiaque  a6te  complelee  paries  recbercbes  sur 
Tbypertension  arterielle  dont  Senbouse  Kirkes,  puis  Ti’aube  lui-meme 
et  surtout  Potain  ont  montr6  toute  fimportance. 

A I’beure  actuelle,  I’accord  semble  fait  sur  ce  point  que  e’est  I’byper- 
tension  art^rielle  qui  commande  etproduit  I’liypertropbie  du  cceur.  Mais 
a quoi  est  due  Tbypertension  elle-meme?  C’est  la  question  qu'ont 
cbercli6  a resoudre  les  dilKrents  auteurs  qui  se  sont  occup6s  de  la  ques- 
tion au  cours  de  ces  dernieres  annees.  L’ancienne  tbeorie  mecanique  de 
Traubea  6te  battue  enbreebeetabandonneepresque  completeraent,  mais 
Taccord  n’est  pas  parfait  pour  cela,  car,  si  la  plupart  des  auteurs  font 
intervenirl’ensemble  des  poisons  uremiques,d’autres,  avecM.  Menetrier, 
M.  Lamy,  incriminent  surtout  les  poisons  exogenes,  alors  que  M.  A a- 
quez,  sous  Tinfluence  des  travaux  recents  de  M.  Josu6,  pense  que  les 
lesions  des  capsules  surrenales  doivent  etre  mises  au  premier  rang 
pour  expliquer  Tbypertension  arterielle  au  cours  des  nepbriles. 

Tels  sont  les  principaux  travaux  qu’on  a publics  sur  celte  question  si 
importante  et  toute  d’actualit6  : il  nous  faut  maintenant  en  faire  la 
critique  et  voir  s’il  y a lieu  d’adopter  une  patbog6nie  univoque. 

Dans  ce  but,  nous  allons  examiner  les  diderentes  opinions  en  les 
classanten  trois  groupes,  qui  nous  feront  envisager  successivement  les 
causes  mecaniques,  — les  dyscrasies  liees  a Tinsuffisance  rdnale,  — les 
dyscrasies  independantes  de  Tinsuffisance  renale. 

1“  THtORIE  MtCANiQUE.  — Les  auteurs  qui  admetlaient  cette 
pathog^nie  soutenaient  que  Tbypertension  arterielle  se  produit  par 
suite  de  la  gene  circulatoire  au  niveau  du  rein  (Traube),  ou  meme  de 
tons  les  vaisseaux  (Mahomed,  Gull  et  Sutton). 

II  ne  pent  pas  etre  question,  a Tbeure  actuelle,  de  faire  intervenir 
cette  seule  patbog6nie;  mais  il  n’est  que  juste  de  faire  remarquerque 
la  gene  circulatoire  au  niveau  du  rein  atteint  de  nepbrile  ebronique 
est  tres  manifesto,  comme  Tavait  montre  Bright.  D’ailleurs  Toynbee  et 
Dickinson  ont  donn6  a ce  sujet  des  cbilfres  precis  qui  montrent  com- 
bien  Tobstacle  circulatoire  pent  etre  puissant  au  niveau  du  rein,  car,  en 
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injcctanl  de  I’eau  a la  lemperalure  du  corps  dans  line  arlcre  r6nalc, 
ils  obtinrent  un  (iconlenieiit  dc  3 690  graniines  en  dix  minules  pour  un 
rein  normal,  tandis  que  pour  une  u6plirile  alrophique  ils  ue  firent 
passeripie  773  grammes  danslc  meme  temps  et  avec  la  rneme  pression. 

L’obslaele  r(5nal  a la  circulation  du  sang  n’est  done  pas  ucgli- 
geable,  cl  Ton  concoit  (pi’il  faille  cu  tcuir  comptc  pour  expliquer  la 
production  dc  I’h}  perlcnsion,  malgre  la  d6favcur  dans  laquelle  est 
lombee  cettc  tli6orie  nu'cauique  depuis  ccs  derniercs  anuecs. 

Quelques  auteurs  lui  restent  lidcles  cependaut,  puis([ue,  dans  une 
discussion  recente,  M.  Meriden  declarait  qu’ason  avis,  « dans  la  nephrite 
atrophique,  I'liypertension  arterielle  s’explique  facilement  par  le  bar- 
rage circulatoire  du  rein  ». 

Toutefois  il  ne  faut  voir  dans  ces  causes  ni6caniques  de  I’liyperten- 
sion  qu’un  adjuvant  des  autres  causes  que  nous  aurons  a 6tudicr.  Des 
experiences  de  M.  Francois  Frank  confirment  cette  opinion  que  Faction 
mecanique  — a elle  seule  tout  au  moins  — n’est  pas  capable  de  pro- 
duire  une  hypertension  continue. 

M.  Lamy  les  resume  de  la  facon  suivante  : « 11  est  a peu  pres  impos- 
sible d’obtenir,  chez  I’animal,  une  hypertension  prolongee  par  obstacle 
mecanique.  Que  Ton  provoque  chez  le  chien  un  spasme  de  tout  le  reseau 
vasculaire  abdominal,  par  excitation  prolongee  du  grand  splanchnique ; 
bien  mieux,  (pie  Ton  comprime  d’une  facon  soutenue  Faorte  abdomi- 
nale  au-dessous  du  diaphragme,  on  verra  sans  doute  la  pression  caro- 
tidienne  s’elever  tres  haut  pendant  les  premiers  instants.  Mais  cette 
hypertension  par  action  mecanique  n’est  pas  durable ; et  bientot  la 
pression  retombe  graduelleinent  a son  degre  anterieur,  avant  que  le 
spasme  vasculaire  ou  la  compression  aortique  ait  pris  tin. 

« 11  ya  un  m6canisme  regulateur  de  la  pression  arterielle,  dontnous 
constatons  ainsi  I’existence  a I’etat  pbysiologique,  et  qui  semble  avoir 
pour  but  de  defendre  Forganisme  centre  les  efl'ets  nuisibles  de  Fbyper- 
teiision  prolongee.  .\ussi  les  theories  purement  mecaniques,  invoquees 
pour  expliquer  I’liypertension  permanente  chez  Fbomme,  ne  semblent- 
elles  pas  satisfaisantes.  » 

Nous  ferons  remarquer  que  ces  conclusions  de  M.  Lamy  concernent 
l’6tat  pbysiologique  et  ne  peuvent  empecher  de  supposer  qu’a  F6tat 
pathologique,  le  mficanisme  regulateur  de  la  tension  etant  trouble,  les 
causes  mecaniques  viennent  s’ajouter  aux  causes  humorales  pour  pro- 
duire  hypertension  arterielle  et  hypertropbie  du  cceur. 

Ajoutons  que,  d’ailleurs,  en  clinique,  il  est  le  plus  souvent  tres 
difficile  de  faire,  dans  un  cas  donn6,  le  ddpart  de  ce  qui  appar- 
tient  aux  causes  m6caniques  ou  dyscrasiques.  Prenons  pour  exemple 
une  lesion  renale  a patliog6nie  bien  mccaniipie  cependant  — Fbydro- 
nephrose;  — nous  venous  qu’elle  pent  entrainer  cons6cutivement  Fby- 
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])erlrophie  du  coeur,  ct  cepcndant  on  ii’esl  pas  cn  droit  de  dire  (pi'i! 
s’agitd’une  action  ])iirement  m6cani(pic,  car  les  poisons  qne  n’elimine 
pas  le  rein  insiiffisant  sont  venus  ajonter  lenr  actioii  a I’eiret  produit  par 
la  gene  circulatoire  an  niveau  du  rein.  Causes  mecaniques  et  dyscra- 
siques  se  pretent,  dans  ce  cas,  coinme  dans  heaucoup  d’autres,  un 
mutuel  appui. 

2“  LA  DYSCRASIE  QUI  CAUSE  L’HYPERTENSION  ARTERIELLE  NE 
SERAIT  PAS  DUE  A L’INSUFFISANCE  r£NALE.  — Cette  tli6orie  SC  Irou- 
vait  en  germe  dans  les  recherches  de  Senlioiise  Kirkes,  dans  les  der- 
niers  travaux  de  Traube  et  dans  cenx  de  Lander  Hrunton.  C cst 
M.  Vaquez  qui  I’a  exprini6e  de  la  ('aeon  la  plus  nette  dans  son  rapport 
au  Congres  francais  de  m6decine  de  1904.  Apres  avoir  inontre  qu  au 
point  de  vue  clinique  Thypertension  arterielle  peut  etre  ti’cs  manifeste, 
alors  que  les  lesions  renales  sont  pen  marquees,  et  manquer  au  con- 
traire  dans  des  cas  oil  rimpermeabilit6  renale  est  tres  accentuee ; apres 
avoir  montre  que,  tant  exp6rimentalement  que  cliniquement,  la  reten- 
tion de  I’uree,  du  chlorure  de  sodium,  etc.,  ne  s’accompagne  pas 
d’hypertension  plus  manifeste,  M.  Vaquez  conclut  ainsi  : « Ainsi  done, 
quel  que  soit  le  point  d’ou  les  observateurs  soient  partis,  la  conclu- 
sion a laquelle  ils  en  sont  arrives  a ete  logiquement  la  meme  : I'by- 
pertension  ne  saurait  etre  un  phenomene  secondaire,  d'apparition  tar- 
dive, de  simple  valeur  symptomatique. 

« La  clinique,  I’anatomie  pathologique,  rexperimentalion  nous  con- 
duisent  a admettre  qu’elle  apparait  d’une  I'acon  precoce ; qu’elle  rend 
compte  de  symptomes  divers  attribues  par  erreur  a des  aflections  qui 
leur  sont  en  realite  consecutives ; qu’elle  commande  enfin  des  lesions 
dont  on  la  croyait  tributaire.  » 

Ainsi  done,  on  le  voit,  est  affirmee  cette  opinion  bien  precise  que 
rhypertensionn’est,  en  aucune  facon,  la  consequence  des  lesions  r6nales, 
mais  qu’elle  peut,  au  contraire,  en  etre  la  cause,  et  pour  M.  Vaquez  le 
premier  trouble  en  date  est  riiyperfonctionnement  des  capsules  surre- 
nales. 

A.  La  th^orie  qui  fait  jouer  aux  capsules  surr^nales  un 
rdle  capital  dans  la  production  de  I’hypertension  arterielle 
au  cours  des  nephrites  ebroniques  est  de  date  recente. 

M.  Josue  a montre  que  I’adrenaline  produisait  experimentalement 
des  lesions  atberomateuses  et,  faisant  I’application  de  ces  experiences 
a la  clinique,  il  se  demandait  si  les  sclereux  ne  presenlent  pas  des  16- 
sions  des  capsules  surrenales  <iui  auraient  pu  etre  la  cause  de  leur 
hypertension  arterielle  et  de  lenr  atberome. 

Ce  fut  alors  qne  M.  Vaquez  rapporla  un  cas  d’adenome  surrenal  an 
cours  d’une  nephrite  chroni(iue  avec  hypertension,  ct  invoqua  la  Ibeorie 
surrenale  pour  e.xpliquer  I’byperteusion  arterielle.  Puis  ses  internes, 
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MM.  Aiiherlin  et  Beaujai'd,  piiblierent  15  cas  de  ncpliriles  chroni(|ues 
dans  lesqucls  ils  avaient  rechercli6  les  lesions  sniTcnales:  or,  sur  8 cas 
oil  il  y avail  hypertension  ils  trouvcrenl  7 fois  des  lesions  d’hyperepi- 
nephrie,  tandis  qiie  dans  les  7 cas  d’afTcctions  rtinales  diverses  sans 
hypertension  ils  ne  rencontrerent  pas  une  fois  ces  lesions. 


Si  il  ces  ohservations  on  en  ajoute  nne  de  M.  Dnfonr  et  trois  cas  de 
lesions  des  capsules  siirrenales  aucoiirs  de  I’ath^rome  artdriel,  etiidiees 
par  MM.  Josne  el  Bernard,  on  voit  qiie  les  prenves  anatomi(|iies,  invo- 
(|iiees  en  faveur  du  role  qiie  peuvent  joiier  les  capsules  snrrenales  pour 
produire  I’hypertension  arterielle,  au  cours  de  la  nephrite  chronique, 
sont  a riieure  actuelle  assez  nomhreuses. 

Mais  centre  1 interpretation  elle-meme  des  voix  autorisees  se  sont 
elevees : 

M.  Pierre  Teissier  faitreinarquer  que  « I'idee  est  seduisante,  mais  qu’il 


ne  s agit  la  que  d’une  hypothese,  et  il  ne  seinble  pas,  au  premier 
ahord,  qu  elle  puisse  a elle  seiile  et  toiijours  expliquer,  par  exemple, 
1 hypertension  arterielle  constante  en  I’ahsence  de  complication  et  de 
cachexie  (Potain)  de  la  nephrite  atrophique.  Et,  en  toute  occurrence, 
cette  h}  perepin^phrie  reconnaitraita  son  tour  une  on  plusieurs  raisons 
detie,  notamment  un  processus  toxique  exogene  auquel  il  conviendrait 
de  revenir,  en  derniere  analyse  ». 

Telle  est  aussi  1 opinion  de  M.  Lamy  et  de  M.  Merklen  qui  rejettent 
tons  les  deux  la  thdorie  surrenale  pour  insister  Tun  sur  la  pathogenie 
mecanique,  I’autre  sur  le  role  des  produits  toxiqiies  qui  causent  la 
nephrite  et  peut-etre  en  meme  temps  ITiypertension. 

D autre  part,  M.  Men(5trier,  eherchant  dans  ses  autopsies  les  rapports 
qui  peuvent  exister  entre  les  adenomes  des  capsules  snrrenales  et  la 
nephrite  atrophique,  rapporte  ce  rdsultatque,  « en  somme,sur7  cas,  la 
coincidence  de  lesions  adenomateuses  des  capsules  surrenales  avec  la 
nephrite  atrophique  et  les  lesions  d’art(5riosclerose  generalis6e,  habi- 
luellement  presentes  dans  ITiypertension,  ne  s’est  rencontr6e  que 
deux  fois,  ce  qui  ne  perinet  pas  d’admettre  un  rapport  de  causalite. 

« Nous  ne  saurions,  d ailleurs,  ajoute  cet  auteur,  consid^rer  les  lesions 
adenomateuses  comme  indice  d’un  hyperfonctionnement  de  I’organe, 
les  adenomes  en  general  correspondant  plutot  a une  perturbation,  ii 
une  restriction  ou  meme  h une  suppression  complete  de  la  fonction  ». 

II  est  interessant  aussi  de  relever  Fopinion  de  M.  Beaujard  dont  les 
obsei  valions  analomiques,  publiees  avec  M.  Aubertin,  ontservi  de  base 
a la  theorie  surrenale.  Or  M.  Beaujard,  dans  un  article  ult6rieur  fait 
avec  M.  Ambard,  lait  remarquer  ipie  Faction  de  Fadrenalinc  sur  la  circu- 
lation est  exlremement  fugace,  que  d’ailleurs  Faction  repetee  iFune 
foile  dose  d adrenaline  milbridatise  ra[)idement  Forganisme,  et  (|u’en- 
lin,  dans  les  laits  analomiques  piiblies  par  lui,  il  est  facile  de  se  rendre 
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compteqne  la  substance  m^diillaire,  qui  seiile  esl  aclr6naligene,  n esl  pas 
augnienl6e  de  volume,  I’liyperti’opliic  porlant  uniquernent  sur  la  sub- 
stance corticalc.  Aussi  les  auteurs  croicnt-ils  ctre  en  droit  de  conclure 
que  « cette  bypertropbie  surrenale,  sur  laquelle  M.  Vacpiez  a aitir6  le 
premier  I’attention,  estdonc  vraiseniblablement  en  rapport  avec  le  role 
anlitoxique  que  tons  les  auteurs  modernes  lui  attribuent  aujourd  bui  el 
qui  est  si  plausible  dans  les  nephrites  ». 

Nous  croyons,  pour  notre  part,  qu’il  Taut  distinguer  deux  parties  dans 
les  observations  de  M.  Vaquez  ; d’une  part  les  tails,  d autre  part  la 
theorie. 

Les  tails  ne  sont  pas  douteux,  et,  depuis  que  M.  Va(iuez  a altir6  I’at- 
tention  sur  les  capsules  surr6nales,  de  nombreux  auteurs  ont  constat6 
leur  bypertropbie  an  cours  des  nephrites. 

Mais  a-t-on  le  droit  de  dire  pour  cela  que  cette  byper6pinepbrie  est 
primitive  et  la  nephrite  secondaire? 

Nous  ne  le  croyons  pas,  et  d’ailleurs  rexp6rimentation  serait  seule 
capable  de  nous  renseigner  a ce  sujet;  il  faudraitprovoquer  une  byper- 
tropbie des  capsules  surr(5nales  et  voir  si  les  reins  seraient  consecuti- 
venient  atteints  de  nephrite.  Pareille  preuve  experimenlale  n a jamais 
ete  faite,a  notre  connaissance.  Personnellement,  nous  avons  trouve  un 
moyen  de  cr6er  une  byper(5pin6phrie  exp6rimentale  tres  facile  a repro- 
duire,  par  des  injections  de  faible  dose  de  strychnine;  nous  avons  pu 
suivre  revolution  des  modifications  surrenales  sans  constater  de  ne- 
phrite consecutive.  En  revanche,  on  pent  creer  lacilement  des  altera- 
tions surrenales  en  provoquant  experimentalement  des  lesions  du  rein. 
Dopier  et  Gouraud  ont  montre  que  la  ligature  d’un  uretere  entrainait 
a sa  suite  des  alterations  des  deux  capsules  surrenales,  et  nous-meme 
avons  pu  etablir  que  les  injections  de  serum  nephrotoxique  produi- 
saient  de  rhyperepinepbrie  a I’animal  ainsi  traite. 

Aussi  pensons-nous  que  les  alterations  des  capsules  surrenales,  dont 
M.  Vaquez  a montre  la  frequence  au  cours  des  nephrites  avec  hyper- 
tension, sont  consecutives  a la  nephrite.  Nous  ne  voulons  pas  dire,  pour 
cela,  qu’une  Ibis  produites  ces  lesions  n'aient  pas  d'action  sur  la  ten- 
sion arterielle,  par  suite  d’un  fonctionnement  exagere  de  la  glande; 
mais  nous  croyons  qu’il  s’agit  la  d’une  action  secondaire  venant 
s’ajoutera  d’autres  causes  et  en  tout  cas  consecutive  a une  intoxica- 
tion de  Eorganisme  par  insuffisance  renale  ; il  est  certain  que  les 
recherches  de  M.  Vaquez  sont  du  plus  haul  interet  et  ont  mis  en  relief 
nn  element  patbog6nique  important,  mais  nous  Irouvons  ses  conclu- 
sions trop  absolues  quand  il  dit  : « Pour  qu’une  nephrite  puisse 
provoquer  a la  Ibis  I’bypertension  et  I’augmentation  de  volume  du 
ventricule  gauche,  il  faut  et  il  suffit  qu’elle  s’accompagne  de  I'by- 
perplasie  adenomaleuse  des  capsules  surrfmales.  » 
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R.  Certains  auteurs,  rejetant  Ic  r61e  de  I’liyper6pin6plirie,  ont  encore 
cherclie  la  cause  de  I’liypertension  arlerielle  en  dehors  du  rein  et  ont 
invo(pie  \er61e  des  substances  toxiques  exogenes  qui  produiraicnt 
le  spasine  des  vaisseaux,  coinme  elles  produisent  la  nephrite,  inais 
sans  qu’il  soit  besoin  de  I'aire  intervenir  la  lesion  renale  dans  la  pro- 
duction de  riiypertension. 

M.  Lamy  croit  que  « c’est  a I’intoxication  chronique  endogfine  on 
exogene  qu’on  pent  rattacher  axec  le  plus  de  vraisemblance  I’hyper- 
tension  permanente  observee  cbez  les  saturnins,  les  uremiques  et  les 
eclamptiques.  On  pent  admettre  que  I’intoxication  entretient  d’une 
lacon  permanente,  cbez  ces  sujets,  une  excitation  de  I’appareil  circula- 
toire,  portant  peut-ctre  a la  fois  sur  le  coeur  et  la  peripheric,  et  ayant 
pour  resultat  d’elever  la  pression  dans  les  arteres  ». 

M.  Menetrier  pousse  encore  plus  loin  cette  theorie  quand  il  adniet 
(|ue  le  plomb  cause  d’abord  I bypertension  qui  secondairement  pro- 
voque  la  nephrite. 

II  nous  semble,  pour  notre  part,  que  Paction  toxique  exogene  a 
son  importance,  mais  qu’elle  est  le  plus  souvent  renforcee  par  suite  de 
1 impermeabilite  renale  qui  provoque  dans  Porganisme  la  retention  non 
seulcment  du  poison  exogene,  mais  encore  de  toute  une  serie  de  poi- 
sons que  le  rein  doit  normalement  6liminer.  C’est  dire,  par  consequent, 
que  nous  attribuons  un  role  de  tout  premier  ordre  aux  lesions  renales 
dans  la  production  de  Pbypertension. 

3"  L’HYPERTENSION  ARTERIELLE  EST  PRODUITE  DIRECTEMENT  OU 
INDIRECTEMENT  PAR  LES  LESIONS  RENALES. —Le  role  que  jouent  les 
alterations  du  rein  — en  dehors  de  toute  autre  cause  — nous  semble 
prouve  par  les  faits  anatomo-cliniques  et  les  experimentations  montrant 
qu’ujue  Msion  renale  qui  n’est  pas  produite  par  voie  san- 
guine peut  retentir  secondairement  sur  la  circulation. 

Deja  Potain,  dans  son  memoire  Su?'  le  bruit  de  galop.,  citait  des 
cas  d hypertropbie  du  coeur  survenus  a la  suite  de  retrecissement  de 
1 uretre  (Roth),  d’hydroneplu'ose  (Friedreich),  d’hypertrophie  de  la 
prostate  (Potain). 

Depuis  lors,  furent  publies  toute  une  serie  de  cas  d’hydronephroses 
simples  avec  hypertension  arterielle,  et  les  cas  de  Straus  et  Artaud 
dans  lesquels  la  compression  de  Puretere  par  un  cancer  de  Puterus 
avait  entraine  Phypertrophic  du  coeur. 

De  meme  Luzzato  a cit6  68  observations  de  reins  polykystiques 
avec  hypertropbie  du  coeur  et  reccmment  Menetrier  et  Aubertin  ont 
rapport6  un  cas  typiquc  de  ce  genre,  vdrifi6  ii  Pautopsie. 

Enfin  les  scleroses  par  voie  ascendante  peuvent  elles-memes  en- 
trainer  les  memes  consequences,  comme  Pont  vu  M.  Exchaquet  pour 
les  cystites  chroniques  et  M.  Jean  pour  les  prostatiques  infectes. 
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Dans  Ions  ces  cas  la  lesion  primitive  n’est  pas  sanguine  et  ne  pent  pas 
pareonsequent  produire  directement  la  vaso-constriction  ; elle  est  r6nale 
et  e'est  bien  Faltcration  dn  rein  quiretentit  sur  les  vaisseaux  et  lecceur. 

D’ailleurs  Fexperimentation  a permis  de  reproduire  I'liypertro- 
phie  du  coeur  par  16sion  mecaniqne  dii  j'ein. 

Grawitz  et  Israel  d6s  1879  avaient  montre  que  I'ablation  d uii  rein 
chez  im  animal  adnlte  produit  tonjoiirs  de  ITiypertropbie  dn  coenr, 
tandis  qiie  chez  un  animal  jeune  il  y a seulement  bypertropliie  eom- 
pensatrice  de  I’autre  rein. 

Straus  par  ligature  brusque  d’un  seul  uretere  ou  ligature  progres- 
sive des  deux  ureteres,  ainsi  que  Lewenski  par  ligatures  d artfires 
renales  ont  provoqu6  de  I’hypertrophie  cardiaque,  tout  comme 
Charcot  et  Gombault  en  avaient  produit  au  cours  des  n6pbrites 
saturnines  experimentales,  Grancher  et  Martin  par  des  vaccinations 
antituberculeuses  qui  produisaient  la  nephrite,  Charrin  dans  lesquels 
on  produisait  une  toxine  pyocyanique  ; mais  il  s’agit  dans  ces  der- 
niers  cas  de  faits  par  injection  experimcntale  intoxication  sanguine, 
tandis  que  dans  les  premiers  la  lesion  etait  primitivement  renale. 

Ce  fait  — prouve  anatoiniquenient  et  exp6rimentaleinent  — qu’une 
lesion  primitivement  renale  pent  retentir  sur  le  coeur,  montre  combien 
on  aurait  tort  de  rejeter,  comme  on  a un  pen  trop  tendance  a le  faire, 
le  role  du  rein  dans  la  pathogenic  de  ITiypertension  arterielle. 

Ce  rdle  n’est  pas  purement  m6canique  et  nous  nous  sommes 
deja  explique  a ce  sujet,  mais  il  ne  faudrait  pas  meconnaitre,  pour 
cela,  qu’il  existe  au  niveau  du  reinun  obstacle  a la  circulation  sanguine, 
tout  en  laissant  la  plus  grande  importance  a la  dyscrasie  sanguine. 

Nous  ne  saurions  insister  sur  le  role  qu'on  a voulu  faire  jouer  a la 
viscosite  du  sang,  car  il  semble  bien  prouve,  a I’beure  actuelle,  que 
cette  viscosite  ne  saurait  influencer  la  tension  art6rielle.  Et  d’ailleurs 
on  salt  par  les  recbercbes  de  llirscb  et  Beck,  d’Ambard  et  Bcaujard 
que  la  viscosite  du  sang  est  en  rapport  avec  le  uombre  de  globules 
rouges  : elle  est  done  plutot  diminuee  ebez  les  malades  atteints  de  ne- 
phrites, qui  sont  babituellement  bypoglobuliques. 

Le  role  de  I’hydremie  m6ritc  davantage  d’etre  discut6,  car  elle  est 
reelle  au  cours  de  la  nephrite ebronique ; mais  d’unc  parties  recbercbes 
de  MM.  Achard  et  Loeper  ont  prouve  qu’elle  est  relative  et  tran- 
sitoire,  et  d’autre  part  les  experiences  de  MM.  Ambard  et  Beaujard  ont 
montre  que  Faugmentation  de  la  masse  sanguine  est  incapable  a elle 
seule  de  provoquer  Fbypertension. 

En  realm,  ce  (jui  semble  le  plus  probable,  c'esl  que,  sous  I'in- 
Ihience  de  la  rnaladle  des  reins,  les  humeurs  sont  trie  ices  et  ont  une 
action  vaso-constrietioe  et  excito-cardiaque  qui  produit  I'hxjper- 
tension  arterielle  el  ses  consequences. 
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II  rcsterait  a savoir  quelle  est  la  nature  de  cette  substance 
toxique  retenue  dans  Torganisme  et  qui  produit  I’hyper- 
tension. 

Nous  croyons  qu’a  cc  sujet  il  ne  faut  pas  cLre  simplisle  el,  nous  pensons 
(pie  plusieurs  loxiques  s’unissent  pour  coopcirer  au  mcme  rcisullat. 

Le  role  do  la  retention  cliloruree  semble,  en  tout  cas,  etre  a Theure 
actuelle  un  fait  acquis.  Les  observations  cle  M.  Laufer,deMM.  .\mbard  et 
Reaujard  out  moutre  que  Tabsorptiou  d’une  certaine  quantitii  de  sel 
accroit  la  pressiou  arterielle;  que  la  rcitention  des  cblorures  est  en  rap- 
port avec  les  fortes  tensions  et  que  Felimination  massive  des  cblorures 
par  I’urine  fait  tomber  cette  pression.  On  est  done  fond(5  a croire  que 
la  retention  des  clilorures  dans  I’organisme  joue  un  rfile  dans  la  pro- 
duction de  riiypertension. 

MM.  Acbard  et  Paisseau  font  remarquer  que  cette  actiondu  cblorure 
de  sodium  n’est  pas  specifique,  car  ils  ont  pu  constater  une  elevation 
de  la  tension  apres  I'ingestion  d’une  certaine  dose  d’uree  chez  des 
siijets  qui  (sliminaient  mal  cette  substance,  mats  ils  ajoutent  que  dans 
les  conditions  realisiies  en  clinique  e’est  le  cblorure  de  sodium  qui, 
plus  que  toute  autre  substance  normale,  est  apte  a influencer  la  pres- 
sion arterielle  ». 

On  pent  encore  se  demander,  a ce  sujet,  comme  le  font  MM.  Ambard 
et  Beaujard,  s'il  faut  voir  dans  la  chloruration  le  facteur  de  I’byper- 
tension,  on  n’y  voir  qu’un  temoin  d’une  retention  d’autres  poisons. 

Nous souscrivonsvolontiers a cette  derniere  bypothese,  car  iln’est  pas 
donteux  qu’il  faille  faire  jouer  un  role  aux  poisons  exogenes  et  aux 
poisons  fabriqu6s  par  I’organisme  que  le  rein  ne  pent  plus 
eliminer;  enfin  il  faut  tenir  compte  aussi  de  poisons  dlabores  au  niveau 
meme  du  rein  et  dont  nous  avons  montrii  I’importance. 

Nos  expiiriences  sur  la  toxicite  de  I’emulsion  renale  et  sur  les 
scrums  nepin'oloxifjucs  nous  ont  montrii  que  les  animaux  qui  rece- 
\aient  en  injection  1 un  ou  I’autre  de  ces  produits  prdsentaient  de 
1 liypertension  art6rielle  et  de  I’liypertrophie  cardiaque,  a la  condition 
(pic  ces  injections  soient  laitesa  doses  trfss  faibles  et  frequemment  nipe- 
tees,  nous  avons  |)u  constater  qu’ainsi  employdes  elles  sont  nettement 
bypertensives ; or  comme  nous  avons  d(imontn5,  d’autre  part,  qu’au 
cours  des  nephrites  il  se  produit,  aux  depens  de  r(3pilbelium  renal, 
des  neplirotoxines  qui  passent  dans  le  sang,  nous  croyons  pou- 
voii  adinettre  que  le  rein  maladc  livre  a la  circulation  une  substance 
toxique  deriv(ic  de  son  lissii  propre  et  qui  est  nephrotoxique  en  mi’me 
temps  (pi’cxcito-cardiaqiie. 


Arrive  a la  fin  de  cette  dtude  de  la  pathogdnic  de  I’bypertension 
aiteriellc  et  de  I’liypcrlropliic  du  coeiir,  il  nous  est  facile  de  reconnaitre 
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que  tons  les  travaux  successifs  qiii  onl  et6  publics  siir  cette  question 
sont  loin  de  se  contredire  dans  la  r6alite,  comme  ils  le  font  en  appa- 
rence. 

La  plupart  des  auteurs  qui  ont  mis  en  lumiSre  un  iacteur  pathoge- 
nique  ont  eu  le  tort  de  vouloir  soutenir  qu  on  se  trouvait  en  presence 
de  la  cause  univoque,  quand,  en  rdalite,  il  s’agissait  dune  cause  im- 
portante,  sans  doute,  mais  venant  seulement  s ajouter  aux  autres  et 
les  completer,  mais  non  les  remplacer. 

Nous  nous  garderons  done  de  la  menie  intolerance,  en  ce  qui  concerne 
le  role  des  nepbrotoxines,  dont  nous  avons  montre  1 action  en  nous 
basant  sur  un  ensemble  de  constatations  anatomo-cliniques  et  expeii- 
mentales. 

Notre  opinion,  en  effet,  e’est  que  toute  une  serie  de  causes  peuvent 
intei’venir  pour  produire  Thypertension  art6rielle.  Sans  doute  les  causes 
toxiques  sont  au  premier  rang  et,  parmi  elles,  d abord  la  serie  des  poi- 
sons que  Furine  devrait  eliminer  et  particulierementla  substance  toxique 
elle-meme  qui  commande  les  lesions  renales.  A ces  causes  s ajoutent 
toujours,  selon  nous,  les  nepbrotoxines  qui  sont,  en  meme  temps, 
excito-cardiaques,  et  il  est  probable  que,  dans  bien  des  cas,  intervien- 
nent  les  poisons  secr^t6s  par  une  s6rie  d’organes  leses  par  I’intoxica- 
tion,  en  particulier  les  capsules  surrenales. 

Mais  ces  alterations  bumorales  ne  sont  pas  seules  a etre  en  cause; 
il  s’y  ajoute  presque  toujours  une  action  mecanique  qui,  si  elle  est  insuf- 
fisante  cbez  les  sujets  normaux,  vient  s’adjoindre  d’une  facon  tres  utile 
aux  causes  toxiques,  et  e’est  ainsi,  selon  nous,  que  le  barrage  vascu- 
laire  et  Fimpermeabilite  r6nale  reunissent  leurs  effets  pour  aboutir, 
dans  les  cas  qui  evoluent  lentement,  a Fhypertension  arterielle  et  a 
Fbypertrophie  cardiaque. 

QUELS  SONT  LES  EFFETS  DE  L'H YPERTENSION  ART£RIELLE?  — 
L’hypertrophie  cardiaque  et  Fhypertension  arterielle  peuvent  etre  consi- 
derees  comme  un  acte  de  defense  de  Forganisme  contre  la  lesion  r6nale, 
si  Fon  ne  considere  que  les  effets  utiles,  mais,  comme  dans  tons  les 
processus  de  defense,  le  but  pent  Mre  depass6,  et  alors  il  en  resulte 
des  accidents  qu’il  nous  faudra  6tudier  aussi. 

1“  Les  effets  utiles produits  par  1’ hypertension  consh\.eni  sur- 
tout  a augmenter  la  diurese  el  a combaflre  par  consequent,  jusqu’a  un 
certain  point,  Fimpermeabilit6  du  rein.  C’estl’liypertension,  en  diet,  qui 
contribue  a provoquer  la  polyurie  des  ma lades  atteints  de  nephrite 
ur6migdie.  Sans  doute  Furine  ainsi  Oliminee  enleve  surtoul  de  Feau 
salde  a Forganisme,  mais  il  y a cependant  davantage  de  substances 
toxi(]ues  61iinin6es  que  s’il  y avail  oliguric,  et,  de  plus,  il  est  certain 
que  cette  chasse  urinaire  due  a la  tension  cxager6c  s'opposc  a la 
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production  des  ccdcmes  cl  c'osL  pour  cola  quc  I’on  ne  constate  pas 
d’anasarquc  an  coiirs  dcs  ndphrites  avec  liypertension. 

II  est  facile,  d’ailleurs,  de  constater  I’etFet  utile  de  I’liypertension,  en 
consid<5rant  ce  qui  se  passe  quand  la  tension  diminue  : a ce  moment  les 
cediimcs  et  souvent  les  accidents  urdmiques  augmentent  ou  font  leur 
apparition. 

2”  Accidents  dus  a 1’ hypertension.  — iusqu'kces  derniers temps, 
on  n’avait  guere  incrimine  le  role  nocif  de  I’hypertension  que  dans 
la  production  des  hdmorragies  qui  surviennent  an  cours  des  nephrites 
atrophiques.  V.  Zieinssen  avait  not6  eependant  I’elevation  de  la  ten- 
sion a I’approche  des  accidents  nerveux  de  I’liremie  et  son  abaissement 
apres  leur  disparition;  de  meme  MM.  Vaqiiez  et  Nobficourt,  gtudiant 
les  variations  de  la  pression  au  cours  de  I’^clampsie,  avaient  montre 
que  « Ton  pouvait,  le  sphygmomanometre  en  main,  prevoir  les  acces 
convulsifs  ouen  assurer  la  cessation  definitive  » et  ces  resultats  avaient 
ete  confirmes  iilterieurement  par  Wiessner,  Krdnig,  etc. 

Dans  des  recberches  plus  r^centes,  M.  Vaquez  s’est  elTorce  de  montrer 
que  I’elevation  de  la  tension  arterielle  expliquait  a elle  seule  « un  cer- 
tain nombre  d’accidents,  et  non  des  moindres,  que  Ton  a coutume  de 
rattacher  non  pas  a Felevation  excessive  de  la  tension  arterielle,  mais 
a I’afTection  qu’elle  accompagne  ». 

II  divise  ces  accidents  en  deux  categories  principales  qui  peuvent 
etre  appelees  accidents  cerebraux  et  cardio-vasculaires  de  I’hyper- 
tension,  puis  il  se  demande  si  Toedeme  aigu  et  I'angine  de  poitrine  ne 
peuvent  pas  etre  favorises  par  I’hypertension. 

a.  Parmi  les  symptomes  qui  seraient  dus  d I’augmenta- 
tion  de  la  pression  arterielle  dans  la  circulation  cerebrale, 
M.  Vaquez  etudie  specialement  la  cephal6e,  les  troubles  auriculaires, 
I’amaurose,  leglaucome,  I’aphasie  et  I’bemiplegie  transitoire,  les  trou- 
bles maniaques,  I’encepbalopathie  convulsive,  la  mort  subite. 

« On  s’expliquera  facilement,  dit-il,  le  rapport  qu’il  y a entre  I’hyper- 
tension  et  les  accidents  cerebraux,  si  Ton  considere  que  toutes  ces  com- 
plications peuvent  etre  expliqu^es  par  des  phenomenes  vaso-constric- 
teurs  au  niveau  des  vaisseaux  du  cerveau  (apbasie,  bcmipldgie, 
amaurose,  etc.)  ou  par  I’exag^ration  de  tension  du  liquide  cepbalo-racbi- 
dien  (c6phalee,  troubles  auriculaires,  etc.).  » 

C est  Justement  parcc  que  ces  accidents  sont  causes  par  I’byperten- 
sion  qu  on  pent  les  rcncontrer  dans  une  serie  do  maladies  qui  sont 
diflercntes  au  point  de  vue  de  leur  essence  (saturnisme  sans  l(5sions 
n5nales,  6clampsie  pucr[)cralc,  nfiphrilc  cbi'onique),  inais  cpii  pr6sentent 
toutes  comine  symptoine  ccmimun  I’liypcrlension ; aiissi  M.  Vaquez 
croit-il  poiivoir  conclure  de  la  facon  suivante  : « En  rcsum6,  nous 
dirons  qu  il  (larait  tem|)s  de  distrairc  dc  ralbuminuide,  do  la  nephrite. 
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dc  rinto.vication  ur6mique,  eclamplique  on  saturnine,  certains  acci- 
dents qu’on  avait  coutume  d’expUquer  par  leur  intervention.  Ces  acci- 
dents, parfois  b6nins,  le  plus  souvent  fort  graves,  sont  fonction,  non 
de  la  maladie  causale  souvent  invoqu6e  a tort,  la  nephrite,  par 
exemple,  mais  d’un  symptorae  commun  aux  trois  entites  inorbidcs 
cntre  lesquelles  elle  forme  comme  un  lien  necessaire,  et  ce  syrnptdme 
c'est  Thypertension.  L’etude  des  complications  qui  se  presentent  ainsi 
avec  des  caracteres  identiques  et  une  evolution  egalement  semblahle, 
au  coiirs  de  ces  affections,  ne  pourra  d^sormais  etre  poursuivie  que  le 
sphygmomanometre  a la  main.  » 

b.  Certains  accidents  cardio-arteriels  sont  aussi,  d apres 
M.  Vaquez,  en  rapport  avec  Thypertension.  D apres  lui,  1 elevation  tran- 
sitoire  dela  pression  ne  produit  d’abord  que  des  troubles  fonctionnels 
susceptibles  de  disparaitre  avec  la  cause  qui  les  a provoqu6s;  mais, 
lorsque  Thypertension  est  devenue  chronique,  permanente  ou  recidi- 
vante,  elle  peut  s’accompagner  de  lesions  multiples  stables  elles-memes 
et  soumises  a des  complications  redoutables  ; hypertrophie  cardiaque 
avec  sclerose  myocardique,  dilatation  aortique,  lesions  valvulaires  orga- 
niques,  etc.,  toutes  complications  auxquelles  peuvent  succ6der  la 
rupture  du  coeur  ou  de  Taorte,  Tinsuffisance  cardiaque  et  Tasystdie. 

c.  Les  rapports  de  I’hypertension  avec  I’angine  de  poitrine 
et  I’cedeme  du  poumon  sont,  d’apres  M.  Yaquez,  « probables,  bien 
que  non  encore  definitivement  demontres  ». 

Au  point  de  vue  de  I'angine  de  poitrine,  il  y a des  cas  ou  elle  est 
due  a la  stenose  coronarienne  sans  que  Thypertension  mtervienne; 
mais  ily  a un  certain  nombre  de  faits  dans  lesquels  Tangine  est  provo- 
quee  par  Thypertension  sans  lesions  corona riennes  ; cela  explique  la 

duree  parfois  si  longue  de  Taffection. 

Quant  a Xademe  pulmonaire,  M.  Vaquez  incline  a penser  que  ces 
accidents  6voluent  parallelement  a Thypertension,  quTls  en  sont  les 
manifestations  objectives,  mais  non  les  consequences  necessaires,  en 
un  mot  qu’il  s’agit  de  deux  symptomes  contemporains,  mais  non  subor- 
donnes  Tun  a Tautre. 

Telles  sont  les  conceptions  de  M.  A^aquez  concernant  le  role  nocil  de 
Thypertension.  Nous  avons  tenu  a les  exposer  en  detail  parce  qu  elles 
sont  tres  s6duisantes  et  expliquent  le  rapport  qu’ont  entre  eux  toute 
une  serie  de  symptomes  qui,  jusqiTa  present,  paraissaient  mal  relies 

les  uns  aux  autres.  ^ i-  t 

Mais  il  ne  faut  pas  pousser  trop  loin  les  conclusions  qu'on  en  tire,  et 

des  reserves  tres  justes  ont  6t6  formul6es  a ce  sujet  par  M.  Lamy  et 
par  M.  Pierre  Teissier.  Il  est  certain  que  dans  la  production  de  la  plu- 
part  des  accidents  que  nous  venous  de  signaler  les  troubles  de  1 hydrau- 
lique  circulatoire  ne  sont  pas  seuls  en  cause.  Tout  seinble  deinontrer. 


221i 


fiTlDE  (',Lli\IUUE  DES  NEPII|{ITES. 

en  efl'et,  qiie  le  meme  agent  toxique  qiii  trouble  la  tonicite  des  vaisseaux 
altere  aussl  leur  slructure  et,  en  mocliliant  le  milieu  sanguin,  pent  agir 
sur  les  visceres,  notamment  le  cerveau  qu’il  met  — selon  rexpressioii 
de  Landois  — en  6tat  d’opportunit6  eclamptique.  Aussi,  tout  en  recon- 
naissant  que  I’liypertension  arterielle  pent  produire  des  accidents,  est- 
il  rationnel  de  conclure,  avec  M.  Pierre  Teissier,  « qu’on  nepeutpas,  a 
riieure  actuelle,  consid6rer  I’liypertension  comme  Tagent  exclusif  et  le 
lien  necessaire  des  ph^nomenes  morbides  cMudies  par  M.  Vaquez,  et  ce 
n est  pas  sans  regrets,  car  la  solution  proposee  serait  assurement 
s^duisanle  par  sa  simplicite  meme  ». 


ETUDE  CLINIQUE  DES  NEPHRITES 

Classification  Clinique  des  nephrites.  — Maintenant  que  nous 
avons  fait  une  etude,  en  quelque  sorte  analytique,  de  Tetiologie  et  de 
1 anatomic  patliologique  des  nephrites,  nous  pouvons  — en  connaissance 
de  cause  — essayer  d’en  faire  la  syntbese,  en  cherchant  s’il  est  pos- 
sible de  decrire  des  types  morbides  de  nephrite  ayant  une  existence 
bien  etablie  sur  la  triple  base  de  la  clinique,  de  Tetiologie  et  de 
Tanatomie  patbojogique. 

Les  auteurs  dont  les  descriptions  furent  classiques  jusqiTen  ces  der- 
nieres  annees  n’ont  pas  hesit6  a ce  sujet,  puisqu'ils  decrivaient  des 
nephriles  aigues  et  des  m5pbrites  cbroniques  parenchymateuses  ou  in- 
terstitielles. 

Depuis  que  les  travaux  recents,  et  en  particulier  ceux  de  M.  Brault, 
out  montre  toute  Timportance  de  Tetiologie  en  matiere  de  nephrites, 
et  ont  etabli  1 influence  qu’a  sur  le  determinisme  des  lesions  la 
duree  de  1 intoxication,  on  a adopts  une  autre  classification  qui  tend  a 
remplacer  Tancienne,  et  Ton  decrit  en  trois  chapitres  distincts  : les 
nephrites  passageresdes  elats  infectieux  attenu(5s,  — lesnephrites  aigues 
ou  subaigues,  les  nephrites  a evolution  lente,  et  chacune  de  ces 
formes  est  envisagee  et  decrite  comme  un  type  morbide  special. 

Nous  n avons  voulu  accepter  a priori  aucune  division,  pour 
nous  servir  de  fil  conducteur  dans  notre  description;  Tetude  de  T6tiolo- 
gie  et  celle  de  1 anatomic  patliologique  gdn6rale  auraient  perdu,  ce  nous 
semble,  de  leur  clarte  et  de  leur  v6rite,  a etre  ainsi  morcelees.  Mais, 
arriv6  maintenant  au  cbapitre  cliniijue,  nous  ne  devons  pas  nous  con- 
tenter  de  decrire  des  formes  purement  cliniqiies,  avant  d’avoir  cbercln^ 
s il  n est  pas  possible  d’etablir  une  serie  de  types  morbides,  basics  non 
seulement  sur  les  sympidmes,  mais  encore  sur  Tdtiologie  et  Tanatomie 
patliologique. 

11  est  facile  de  se  rendrc  compte  que  les  dillerenles  formes  de 
llEnovE,  Achahi)  et  Castaig.ne.  — iMaladic.s  dos  reins.  la 
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neplii'iles  que  Ton  a essaye  cl’isoler  ne  r^pondent  pas  absolmnenl  a une 
semblable  conception. 

Nous  ne  reviendrons  pas  sur  cc  qu’avaient  de  d^l'ectueiix  les  divi- 
sions ayant  pour  base  I'anatomie  palhologique  ; nous  en  avons  fait  jus- 
tice dcs  le  d^but,  et  nous  avons  admis,  avec  M.  Brault,  que  « la  lesion 
rt^nale  ne  devait  pas  servir  a denommer  la  nepbrite,  non  plus  qua  for- 
mer la  base  d’une  classification,  maisa  rendrc  coinpte  de  la  dur6e  de 
revolution  de  la  nephrite  ». 

L’etiologie  pourrait,  sans  doute,  servir  a delimiter  quelques  types 
morbides  de  nephrite,  et  certaines  descriptions  y gagneraient  en  preci- 
sion, telles  que  celle des nephrites  goutteuses,  saturnines,  etc.  Mais,  sites 
notions  etiologiques  sei'vaient  de  base  de  classification,  on  serait  oblige 
de  decrire  autant  de  formes  de  nephrites  qu'il  y a de  maladies  infec- 
tieuses  on  toxiques.  Et  Ton  se  rendra  compte  encore  mieux  de  la  diffi- 
culte  d’accepter  une  pareille  classification,  en  se  rappelant  que  beau- 
coup  de  causes  differentes  donnent  lieu  aux  memes  symptomes  et  aux 
memes  lesions  de  n6phrites,  que  d’autre  part  une  meme  infection  (la 
scarlatine,  par  exemple)peut  provoquer,  selonlescas,  une  forme  surai- 
gue  anurique,  subaigue  ou  meme  trainante,  evoluant  encore,  dans  ce 
dernier  cas,  vingt  ou  trente  ans  apres  le  debut  de  la  maladie,  et  en 
outre,  dans  bien  des  cas,  I’etiologie  echappe  completement  (nephrites 
dites  primitives). 

Reste  maintenant  a envisager  la  division  de  M.  Brault,  qui  etudie 
dans  deschapitres  differents;  1°  les  nepbriles  passageres  (des  maladies 
infectieuses  et  des  intoxications  att^nu(5es) ; 2“  les  nephrites  aigues  et 
subaigues  (par  infection  et  intoxication  prolongees) ; 3“  les  atrophies 
renales  (par  intoxication  lente). 

Disons,  de  suite,  que  cette  division  en  trois  formes  est  la  plus  ration- 
nelle  de  celles  qui  ont  ete  propos(5es  jusqu’alors,  car  elle  repose  sur  des 
donnees  precises  de  physiologie  pathologi(iue. 

Mais,  si  nous  nous  placons  au  point  de  vue  clinique  qui  nous  int(5- 
resse  en  ee  moment,  cette  division  ne  nous  parait  pas  suffisamment 
complete. 

Tout  d’abord,  encequiconcerne  les  nephrites  aigues,  il  nous  parait 
pen  conforme  a la  clinique  de  les  d6erire  avec  les  nephrites  subaigues 
qui  6voluent  bien  souvent  d’emblee  vers  la  chronicite. 

Aussi  nousproposons-nous  d’6tudiercesn6plirites  aigues  dansuncba- 
pitre  a part,  mais  il  nous  semble  impossible  de  ne  pas  les  diviser  en 
plusieurs  groupes  cliniques  dont  chaeiin  a une  evolution  particuliere  : 
les  nephrites  aigues  superficielles  et  passagdres,  — les  nephrites 
su7'aigues,  — les  nephrites  aigues  prolongees. 

Sous  le  nom  de  nephrites  aigues  passag^i'es,  nous  comprendrons 
les  nephrites  de  courte  dur6e  et  qui  gu^rissent  rapidement,  en  soinme 
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I’ancicn  groupe  tics  albiimiiuiries  dc  la  periotic  d’ctaL  tics  infections  cL 
tics  inlo.xications  allcnuces.  Ainsi  cntendue,  cettc  forme  correspond 
asscz  bicn  a tin  type  morbide,  en  ce  sens  qiie  si  Ton  porte  ic  diagnostic 
Clinique  tie  nephrite  passagere,  cela  impliqiie  qne  le  poison  qui  agit 
a line  action  pen  intense  et  pen  durable,  et  tjue  les  lesions,  qnoique 
diffuses,  sont  pen  marquees  et  curables. 

Les  nephrites  suraigues  se  differencient  des  pri'cedentes  d’une 
lacon  complete,  au  double  point  tie  vue  clinique  et  anatomique. 
Sans  doute,  il  s’agit  encore  d'une  cause  qui  a agi  pendant  tres  pen  de 
temps,  mais  la  nocivit6  du  poison  est  telle  que  les  lesions  causties 
sont  profondes  et  irrtimediables,  entrainant  I’urt^mie  et  la  mort  d’une 
facon  tres  rapide. 

Les  nephrites  aigues  prolongees  constituent  la  forme  la  plus  fre- 
quente:  e’est  le  cas  dela  nephrite  scarlatineuse  de  la  convalescenee, 
de  la  nephrite  a frigore,  etc.  Peut-etre,  au  point  de  vue  scientifique 
pur,  est-il  difficile  de  dire,  pour  certains  de  ces  cas,  s’il  s’agit  d’une 
forme  prolongee  ou  d’une  forme  chronique  ; mais  le  plus  souvent,  en 
clinique,  I’h^sitation  n’est  pas  permise. 

Pour  les  nephrites  chroniques,  il  nous  semhle  aussi  que  les  divi- 
sions actuellesne  sont  pas  assezscindees.  C’estpour rester  surleterrain 
clinique  que  nous  avons  repousse  les  appellations  de  nephrites  paren- 
chyniateuses  et  interstitielles  \ \iom'  etre  logique,  il  nous  fallait  done 
donner  a nos  types  morhides  des  appellations  tirees  de  la  clinique ; 
c est  pour  cela  que  nous  proposons  les  termes  de  forme  albumineuse 
simple,  forme  hgdropighxe,  forme  uremigene. 

La  forme  albumineuse  simple  correspond  a ces  cas,  tres  nomhreux 
en  clinique,  dans  lesquels  il  s’agit  de  sujets  tres  hien  portants  en 
apparence,  n’ayant  ni  oedeme  ni  symptomes  ur(5miques  et  qui  ont  une 
alhuminurie  permanente.  Nous  chercherons  a voir  si  ces  formes  cli- 
niques  correspondent  a une  etiologie  et  a des  lesions  particulieres. 

La  forme  hydropigdne  englohe  toute  une  serie  de  fails  qui  sont  peut- 
etre  disparates  au  point  de  vue  anatomique  et  eliologique,  mais  qui,  au 
point  de  vue  clinique,  sont  specifics  parce  fait  que  les  malades  ont  un 
(cdeme  tres  marque  du  tissu  cellulaire  sous-cutanc,  des  sereuses  et  des 
viseeres,  une  alhuminurie  massive  et  pen  ou  pas  de  signes  d’uremie. 

La  forme  uremighie  nettement  caracterisec  par  la  predomi- 
nance des  symptomes  de  petite  uremie  d6s  le  dehut,  par  un  syndrome 
urinaire  et  cardio-arteriel  tres  particulier ; elle  correspond  anatomi- 
qiiement  au  petit  rein  granuleux  et  cslcaiisee  par  loutes  les  intoxica- 
tions tres  lentes.  C’est,  en  somme,  I’ancienne  nephrite  interstitielle, 
mais  nous  avons  dit  pourquoi  nous  rejetions  cette  denomination 
rappelant  toutes  les  discussions  d’autrefois,  (|ui  iTont  plus  rien  a 
faire  ici. 
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Ainsi  done,  nous  pouvons  6Lablif  Ic  tableau  sebdmatique  suivant, 
dans  lequel  sont  elass6es  les  did'drenles  formes  de  nepbriles  que  nous 
allons  etudier: 


Classificalion  clinique  des  nephrites. 

/ Aiguopassagerc. 

I.  Nephrites  aigues — Suraiguc. 

\Aigue  prolongtio. 

y Albumineusc  simple. 

II.  Nephrites  chroniques  —Hydropigenc. 

\ Ui't5inigeno. 

11  est  bien  entendu  qu’il  s'agit  la  d’une  division  elinique;  mais 
cependant,  dans  la  deseription  qui  va  suivre,  a propos  de  I’etude  eli- 
nique de  ehaeune  de  ees  formes,  nous  resumerons,  en  quelques  mots, 
ee  que  leur  etiologie  et  leur  anatomie  pathologique  peuvent  avoir  de 
speeial.  Nous  nenous  dissimulons  pas  quele  eadre  que  nous  proposons 
est  eneore  trop  etroit  et  que  Ton  pourra  reneontrer  des  faits  anatomo- 
eliniques  qui  ne  se  rapporteront  a aueun  des  groupements  que  nous 
venons  d’etablir.  Mais  ee  que  nous  eonstatons  pour  les  nephrites,  ne 
pourrait-on  pas  le  dire  aussi  bien  pour  toutes  les  inflammations  orga- 
niques?  Et  eependant,  il  n'est  pas  douteux  qu  il  soit  neeessaire,  an 
point  de  vue  didaetique,  de  grouper  les  inflammations  des  differents 
organes  en  une  serie  de  formes,  eoneordant  sinon  avee  latotalite,  du 
moins  avee  le  plus  grand  nombre  des  eas  que  1 on  reneonlre. 

C’est  ee  but  que  nous  nous  sommes  propose  en  adoptant  eette  divi- 
sion, et  eomme  nous  sommes  arriv6  a la  eoneevoir,  non  pas  d’iine 
facon  tlu^orique.,  mais  en  essayant  de  grouper  les  tres  nombreux  eas 
anatomo-eliniques  que  nous  avoirs  observes  dans  ees  sept  dernieres 
annees,  nous  sommes  siir  qu’elle  repond  bien  a la  realite  clinique  et 
qu’elle  est  independante  de  toutes  ees  eonceptions  pathog^niques  ipii 
out  fausse  les  meilleures  elassilications  des  nephiites. 

nephrites  aigues 


Sous  ee  nom,  nous  reunissons  une  serie  de  lypes  cliniques  qui  sont 
bien  differents  eomme  gravite,  puisque,  tandis  que  les  uns  entrainent 
la  mort  tres  rapidement,  les  autres  donnent  lieu  tides  symptomes  pen 
marques  et  sans  gravite ; tres  diflerents  meme  eomme  dure^e,  puisque 
les  uns  evoluent  en  quelques  jours  seulement,  tandis  que  d'autres  onl 

une  Evolution  beaucoup  plus  prolong6e. 

11  existe  cependant,  a cote  de  ees  differences  essentielles,  toute  une 
s6rie  de  symptomes  communs  qui  permettent  de  conserver  eette  appel- 
lation elassique  de  « nephrites  aigues  ».  11  s’agit,  dans  tons  ees  eas. 
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en  eirel,(le  nephrites  apparaissani,  cl'iinc  facon  brusf|ue  an  cours  d’un 
^lat  infectieux  ou  d’line  intoxication  aiguc.  Les  symptomes  qni  les 
caracterisent  sont  tonjours  tres  nets,  tres  Caciles  a percevoir,  et  parmi 
eux  ralbnminnrie  — sanf  exception  — est  an  premier  rang.  L’evoln- 
tion,  (luoique  ponvant  varier  dans  des  limites  assez  etendiies  (de  qnelques 
jonrs  a plnsienrs  semaines),  est  tonjours  rapide,  qu’elle  se  fasse 
vers  la  terminaison  1‘alale  on  vers  la  gu6rison. 

Ce  groupe  des  nephrites  aigucs  merite  done  d’etre  conserve,  mais  a 
condition  d’en  d^crire  une  serie  de  types  cliniques  qui  ne  doivent  pas 
etre  confondus  dans  une  description  unique;  ce  sont  les  nephrites  pas- 
sageres  des  maladies  infectieuses  et  des  intoxications  aigues;  les 
nephrites  suraigues  et  les  nephrites  aigues  prolongees. 

I.  NEPHRITES  AIGUES  PASSAG£res.  — lls’agit  la  d’un  type  morhide 
assez  net,  ayant  la  triple  signature,  anatomique,  etiologique  etclinique. 

Au  point  devue  etiologique,  ellespeuvent  etre  caus6es  par  toutes 
les  infections  et  les  intoxications  endogenes  ou  exogenes  qui  ont  un 
pouvoir  toxique  moyen  ou  faible  et  qui  agissent  pendant  un  temps 
court.  Ce  sont,  en  somme,  comme  le  dit  M.  Brault,  les  nephrites  des 
infections  et  des  intoxications  attenuees,  mais  encore  faut-il  specifier 
que  ce  qualificatif  « att(5nue  » s’applique  a Taction  nocive  sur  le  rein, 
car  une  maladie  infectieuse  (la  fievre  typhoide,  par  exemple)  pent  etre 
tres  grave  et  n’avoir  qu’une  action  attenu6e  sur  le  rein. 

Au  point  de  vue unutomique,  cette  forme  clinique  correspond  aux 
lormes  congestives,  lymphomateuses  ou  dt5gen6ratives  que  nous  avons 
d^crites  comme  appartenant  aux  nephrites  aigues  passageres. 

Le  rein  est  tonjours  gros,  tendu  et  congestionne ; les  lesions  sont 
tonjours  curahles;  les  glomdrules  sont  a peine  int^resses  et  les  tubes 
urinif^res  ne  sont  pas  encombr6s  de  cylindres,  de  telle  sorte  que  la 
fonction  urinaire  reste  possible.  Ces  lesions  ne  peuvent  etre  constatees, 
d ailleurs,  que  dans  les  cas  oil  les  malades  meurent  d’une  autre  compli- 
cation, car  les  l6sions  renales,  en  elles-memes,  n’entrainent  jamais 
la  mort,  dans  cette  forme. 

Au  point  de  vue  clinique,  en  ell’et,  il  s’agit  tonjours  de  symptomes 
pen  accentu6set  quidemandent  a etre  recherch^s  par  Texamen  des  urines. 

Prenons  pour  exemple  la  nephrite  aiguc  passagere  de  la  fi6vre 
typhoide,  que  Ton  pent  constater,  d’ailleurs,  dans  tons  les  cas  de 
dolhi^nenterie.  On  note  des  le  second  septenaire  la  diminution  notable 
des  urines  et,  cn  mcme  temps,  Tapparition  d’une  quantitd  tou- 
jours  dosahle  d'alhuminc,  qni  varie  habituellcmcnt  entre  0'=''',10et 
par  litre,  mais  pent  devenir  plus  consid6rahle. 

Ce  symptdme  persistc  pendant  toutc  la  p6riode  d’etat  de  la  maladie 
etdisparait  en  general  un  pen  avant  le  debut  dc  la  convalescence. 
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L’albuminurie  scrait  le  scul  signe  conslal6  cle  l6sions  r^nales,  si 
Ton  n’avait  pris  riiabitiide,  surtout  dans  ces  dernieres  anndes,  de  faire 
des  rechcrcbes  plus  completes  sur  I’^limination  urinaire.  On  a vu  ainsi 
que  certains  sels  ^taient  6limines  cn  moindre  abondance,  notamnient 
les  chlorurcs  et  Ics  phosphates,  inais  il  ne  s’agit  pas  la  forcement 
d’une  imperm6abilit(5  rdnalc,  car  il  semble  que  le  « lacteur  inlerstitiel  » 
intervienne  pour  beaucoup. 

L’^tude  du  sediment  urinaire  a permis  de  constater,  dans  le  culot  de 
la  centrifugation,  des  globules  rouges,  des  leucocytes,  et  surtout  des 
cylindres  hyalins  et  granuleux.  Enfin,  si  Ton  etudie  la  permeabilite 
renale  par  Fepreuve  du  bleu,  on  constate  des  modifications  minimes 
dans  I’climination  de  la  substance  colorante  : retard  dans  1 apparition, 
lenteur  de  relimination,  et  surtout  elimination  predominante  sous 
forme  de  chromogene. 

Ces  caracteres  de  la  nephrite  aigue  passagere  de  la  fievre  typhoide 
nous  permettent  de  schematiser  de  la  fapon  suivante  les  symptomes 
caracteristiques  de  cette  forme. 

Le  signe  capital  est  Valbuminurip.,  et  Ton  concoit  que  Eon  ait 
cbercbe  si  cette  albuminurie  avait  des  caracteres  speciaux  pouvant 
permettre  d’en  soupconner  la  benignite. 

La  quantiten’a  pas- d’importance,  des  nephrites  passageres  ayant  pu 
donner  lieu  au  passage  dans  les  urines  de  2 a 3 grammes  d'albumine 
par  litre,  sans  que  pour  cela  le  pronostic  ait  ete  grave.  La  qualite  phy- 
sique a ete  etudiee  par  le  professeur  Bouchard:  il  a monti-e  que  si  Ton 
traite  I’urine  par  la  chaleur  en  presence  d un  acide  faible,  ou  bien 
I’albumine  est  pi-ecipitee  au  fond  du  tube  a 1 etat  de  grains  d inegales 
dimensions,  elle  est  dite  alors  relractile  \ ou  bien  elle  forme  un  nuage 
homogene  occupant  toute  la  hauteur  de  la  colonne  d urine  cbauffee, 
sans  tendance  a se  precipiter  a la  partie  inferieure  (forme  non 
retractile).  Chacune  de  ces  albuminuries  aurait,  d’apres  le  professeur 
Bouchard,  une  importance  particuliere,  la  forme  retractile  indiquant 
toujours  une  lesion  profonde  du  rein,  tandis  que  ralbuminurie  non 
retractile  serait  d’origine  hematogene. 

Or,  dans  les  nephrites  aigues  passageres  que  nous  decrivons,  I'albu- 
minurie  est,  en  general,  non  retractile ; faut-il  en  conclure  pour  cela 
qu’elle  n’est  pas  d’origine  renale?  Nous  le  croyons  d’autantmoins  qu  a 
notre  avis  toutes  les  albuminuries  sont  dues  a des  lesions  ou  a des  vices 
de  fonctionnement  des  reins.  Toutefois,  il  y a lieu,  selon  nous,  de  con- 
server,  au  point  de  vuc  clinique,  la  division  du  professeur  Bouchard  , 
sans  doute,  d’une  part  I’adjonction  de  sel  ou  d'acide  acetique,  d autre 
part  I’adjonction  d’eau,  peuvent  modifier  dans  un  sens  ou  dans  1 autre 
les  caracteres  physiques  de  I’alhumine,  mais  il  faut  tenir  compte  du 
milieu  urinaire  tel  qu’il  existe  a remission  et  non  pas  de  ce  qu  il 
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dcvicnt  quand  on  le  modifie.  Or,  il  n’est  pas  douleiix  que  le  milieu 
urinaire  envisage  aussilot  apres  son  Emission  ct  sans  ancune  adjonction 
pr^sente  des  albiiminurics,  tantol,  r^tractiles,  Lantotnon  rdlractiles,  et 
nos  constatalions  personnelles  nous  conduisent  a penser  que  Talbumi- 
nurie  non  retractile  est  en  rapport  avec  des  lesions  superficielles  des 
reins;  c’est  d'ailleurs  aussi  Popinion  de  M.  Brault,  qiii  s’exprime  ainsi : 
« L’ideed'une  nt5pbrite  legere  avec  albuminuric  faible,  dont  les  lesions 
sont  facilement  reparables,  nous  parait  aussi  soutenable  que  Uhypo- 
these  d'une  modification  particuliere  des  albumines  dus6rum.  » 

Dans  ces  conditions,  il  doit  done  nous  paraitre  tout  naturel  que  I’albu- 
minuiie  soit  non  letractile  au  cours  des  nepbrites  aigues  passageres. 

Les  dosages  chimi([ues  out  montr6,  de  plus,  que  dans  celte  forme 
Clinique  ralhumine  est  eliminee  surtout  sous  forme  de  globuline 
venant  en  grande  partie,  selon  nous,  des  cellules  des  tubuli  contorti 
qui  sont  toutes  plus  ou  moins  atteint.es  de  cytolyse  protoplasmique,  ce 
qui  enlraine  la  dissolution  des  granulations  albumineuses  de  ces  cel- 
lules dans  le  liquide  urinaire. 

h hernatm'ie  existe  toujours  a un  certain  degre  dans  ces  formes; 
e'est  une  bematurie  bistologiqiie  perceptible  par  I’examen  microsco- 
pique  portant  sur  le  culot  de  la  centrifugation.  Il  pent  arriver  que  le 
nombre  des  globules  rouges  soit  plus  considerable  et  que  I’hema- 
turie  existe  alors  cliniquement  : le  pronostic  n’en  est  pas  aggrav(i. 
Lecorcb6  et  lalamon  1 ont  rencontri^e  quelquefois  au  cours  de  la 
fievre  typhoide,  de  I’erysipcle,  de  la  diphterie,  et  revolution  n’en  a pas 
ete  plus  faclieuse  pour  ccla. 

h'examen  microscopique  du  sediment  montre  toujours,  non  seule- 
ment  des  globules  rouges,  mais  encore  des  leucocytes  et  de  nombreux 
cylindres,  particulierement  des  cylindres  granuleux  qui  indiquent  tou- 
jonrs  I’existence  d’un  processus  lesionnel  au  niveau  des  cellules  des 
tubuli  contorti,  comme  nous  avons  pu  le  demontrer  par  de  nombreux 
examens  bistologiques  de  n6pbrites  exp6rimentales. 

L elude  des  fonclions  ?'ena/es  |)ermet  de  dccelei’  un  leger  trouble 
de  la  perm6abilite  : le  bleu,  notainment,  est  6limine  surtout  sous  forme 
de  chroinogcne;  plus  rarement  son  elimination  est  retard^e  ou  pro- 
longee. 

Les  autres  syrnptCmies  habihiels  des  nephrites  font  enlMremenV 
default  et  nous  devons  signaler  notainment  Labscnce  d’mdeme,  de 
troubles  cardiaqiics  et  de  symptoines  uremi(|iics. 

En  sornme,  tout  sc  borne  a de  I’albuininurie  avec  cylindrurie  el  tres 
lingers  troubles  des  fonctions  renales,  cos  symptoines  apparaissant  au 
moment  de  la  p6riode  d’6(al  de  la  maladic  et  disparaissant,  en  g6n6ral, 
an  moment  ou  la  maladie  a franebi  la  periode  dangereuse,  avant  incine 
que  la  convalescence  soit  compl6teinent  etablie. 
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La  guerison  est  done  la  regie,  el  meme  la  gii^rison  delinilive,  quoi- 
qu’il  nous  faille  faire  eependant  des  riiserves  an  sujel  du  passage  de 
Falbuminurie  a I’etat  ehroni(iue,  eomme  nous  le  dirons  en  dludiant 
I’dvolution  generale  des  ndplirites  aigues. 

Cette  question  de  revolution  miseapart,  la  valeur  pronostique  de  ees 
nephrites  doit  etre  envisag^e  non  pas  au  point  de  vue  dela  lesion  r6nale 
en  elle-meme,  mais  au  point  de  vue  de  la  gravite  de  la  maladie  qui  lui 
a donne  naissanee,  et  Ton  pent  dire  que,  d'une  facon  generale,  lant  que 
ralbuminurie  persiste,  on  doit  admettre  que  le  proeessus  infeetieux 
est  en  voie  d’dvolution,  sa  disparition  6tant  le  plus  babituellement  un 
des  premiers  symptomes  du  debut  de  la  convalescence. 

II.  NEPHRITES  SURAIGUES.  — Mais  les  nephrites  des  maladies 
aigues  toxiques  on  infectieuses  sont  loin  de  presenter  toujours  cette 
benignite,  et  dans  certains  cas  les  lesions  renales  sont  produites  avec 
une  telle  rapidite  et  avec  une  telle  violence  que  les  fonctions  des  reins 
sont  rendues  impossibles  et  que  la  mort  pent  s’ensuivre  tres  vite. 

Au  point  de  vue  6tiologique,  les  intoxications  a forte  dose,  par 
des  substances  tres  nocives  pour  le  rein  (sublime,  phosphore,  cantha- 
ride,  etc.),  ont  surtout  tendance  a donner  naissanee  a cette  forme  Cli- 
nique, mais  il  pent  se  faire  que  certaines  maladies  infectieuses  pro- 
voquent,  en  pleine  p6riode  d’etat,  des  nephrites  suraigues  mortelles, 
la  condition  essentielle  de  leur  production  6tant,  en  somme,  un  poison 
violent  qui  agit  tres  rapidement  sur  les  I’eins. 

Au  point  de  vue  anatomique,  une  telle  nocivit^  se  traduit  par 
des  lesions  de  necrose  portant  surtout  sur  les  cellules  nobles  qui 
tombent  dans  la  lumiere  des  tubes  contournes  qui  sont  ainsi  obliteres, 
a tel  point  que  I’anurie  en  devient  une  consequence  forcee  (voir  A?ia- 
tomie  pathologique  des  nephrites  suraigues). 

Cliniquement,  la  description  de  ces  formes  suraigues  est  malbeu- 
reusement  trop  concise,  car  elle  pourrait  se  resumer  dans  cette  phrase 
d’un  terrible  pronostic ; sous  I’influence  de  ses  lesions  renales,  le 
malade  cesse  d’uriner  et  meurt  rapidement.  Voyons,  en  effet,  ce  qui 
se  passe  dans  un  type  de  nephrite  suraigue,  celle  qui  est  causee  par 
une  intoxication  aigue  parle  sublime. 

II  s’agit  de  sujets  qui,  en  pleine  sante,  ingerent  le  poison  et  qui  pre- 
sentent  le  jour  meme,  en  meme  temps  que  des  symptomes  gastro- 
intestinaux  constants,  une  anurie  presque  totale  ; on  obtient  eependant 
par  le  catli6terisme  quelques  gouttes  d'urine  et  Ton  pent  conslater 
qu’elles  sont  tres  riches  en  albumine  et  en  cylindres. 

Etudions  revolution  d'un  tel  malade,  en  nous  rapportant  a une 
observation  de  Patoir  que  nous  avons  sous  les  yeux  et  qui  resume 
fidelement  les  symptomes  qu’on  observe  babiluellemeut,  et  en  parti- 
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ciilier  ceiix  qiie  nous  avons  not(5s  nous-mcme.  Dans  les  (|iia(;re  jonrs 
qui  suivcnl  I’inloxication,  I’aniiric  persiste,  bien  que  la  maladeail  pn 
prendre  certains  jours  nn  litre  de  lait.  Une  potion  a la  digitale  n’a  fait 
rcndre  a la  maladc  qne  23  grammes  d’urine,  (|ui  se  coagulent  comple- 
tement  par  la  clialenr. 

Le  cinquieme  jonr,  on  Ini  fait  une  injection  de  1 litre  de  s6rum,  et 
elle  urine  dans  les  vingt-quatre  heures  100  grammes  d’urine  contenant 
une  quantite  6normc  d’albiimine. 

Malgre  la  repetition  des  injections  de  serum,  I’etat  general  de  la 
malade  devient  de  plus  en  plus  mauvais,  I’anurie  se  montre  a nouveau 
absolue.  La  malade  delire,  veut  se  lever,  puis  elle  tombe  dans  un  demi- 
coma  enlreconpe  de  periodes  delirantes  et  elle  meurt  neuf  jours  apres 
le  debut  de  son  intoxication,  sans  cedeme,  sans  signes  d’ur^mie  res- 
piratoire  on  convulsive. 

On  le  voit  done  : anurie,  sans  cedeme,  sans  signes  de  grande  ur6mie, 
tel  est  le  tableau  schematique  des  symptomes  qui  conduisent  ces 
malades  a la  mort. 

Et  cela  est  vrai,  que  la  nephrite  soit  consecutive  a une  intoxication 
aiguc  survenue  en  bonne  sante,  ou  qu’elle  apparaisse  a la  periode 
d ^tatd  une  maladie  aigue  (fievre  typboi’de,  scarlatina,  pnenmonie,  etc.). 
Dans  cescas,  1 apparition,  etsurtoutlapersistance  pendant  quelques  jours 
dune  anurie  complete,  permettent  de  porter  le  diagnostic  de  nephrite 
suraigue  et  donnent  le  droit  de  presager  le  pronostic  le  plus  funeste. 

Toutefois,  a 1 occasion  de  I’etude  histologique,  nous  nous  sonimes  pose 
la  question  de  savoir  si  de  semblables  malades  peuvent  guerir.  II  semble 
({u  on  doive  r^pondre  par  raffirmative,  du  moins  en  ce  qui  concerne 
certains  cas  oil,  le  debut  ayant  6t6  suraigu,  I’anurie  fut  persistante  pen- 
dant plusieurs  jours  et  oii,  cependant,  les  symptomes  se  sont  amendes 
par  la  suite,  apres  une  longue  periode  pendant  laquelle  le  malade  eut 
de  1 oligurie,  de  1 albuminurie  et  tons  les  signes  d’une  nephrite  aigue. 

Ces  faits  de  guerisons  relatives  plutot  que  reelles  s’observent  plus 
encore  dans  les  cas  oii  I’etiologie  est  infectieuse,  que  dans  ceux  ou  une 
intoxication  massive  en  a 6te  le  point  de  depart.  Malgre  tout,  on  pent 
admettre  que,  si  I’organisme  pouvait  resister  plus  longtemps  a I’anurie, 
les  lesions  rcnales  pourraient  arriver  a se  reparer  et  revolution 
pourrait  ctre  moins  grave. 

C est  pour  cela  que,  dans  ces  cas,  le  devoir  du  medecin  doit  etre  de 
faire  appel  a toutes  les  metbodes  antitoxiques  qui  neutralisent  les  poi- 
sons, et  d utiliser  tons  les  ^monctoires  vicariants  afin  de  permettre  an 
malade  der^sisterle  plus  longtemps  possible,  et  aux  reins  de  reprendre 
leur  fonction.  M.  CbauMard  vient  rdeemment  d’6tudier  dans  une  de  ses 
cliniques  la  nephrite  aigue  produite  par  le  sublim6,  et  il  a pr6cis6  la 
physiologic  |)atbologique  des  cas  (pii  sc  termiiicnt  par  gucrison. 
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Nous  citerons,  a ce  sujet,  une  observation  personnelle  qui  semble 
bicn  probante  au  point  de  vue  du  rble  qiie  peuvent  jouer,  en  pareils 
cas,  Ics  6monctoires  vicariants. 

Un  de  nos  inalades,  bomme  de  quarante-cinq  ans,  6tait  atteint  de 
cirrbose  atropbique  avec  ascite  et  on  lui  avait  d6ja  fait  plus  de  dix  ponc- 
tions.  Persuade  qu’il  etait  incurable  et  dans  le  desir  d’en  finir  de  suite 
avec  I’existence,  il  absorba  A grammes  de  sublim6. 

Malgre  un  lavage  d’estomac  qui  fut  pi-atique  cinq  heures  apres,  il 
eut  une  anurie  complete  des  le  lendemain.  Comme  nous  6tions  per- 
suade, en  raison  de  constatations  cliniques  ant^rieures,  que  I'epanche- 
ment  ascitique  pent  servir  d’exutoire  aux  dilferentes  substances  toxi- 
ques  de  I’organisme,  nous  fimes  au  malade  une  paracentese  tons  les 
jours,  en  ayant  soin  de  lui  injecter  dans  le  peritoine  un  litre  d’eau 
bouillie  sterilisee  pour  activer  les  echanges. 

Nous  pumes  constater  le  pouvoir  toxique  du  liquide  retire,  et  ce  qu’il 
y a de  certain,  e’est  que  les  accidents  mortels  ne  survinrent  pas,  mal- 
gi'(5  que  le  malade  soit  reste  dix-huit  jours  completement  anurique.  Peu 
a peu,  bien  que  nous  continuions  tous  les  jours  a faire  la  ponction 
suivie  d’injections,  les  urines  reapparurent  et  leur  taux  monta  a 
800  grammes,  dose  que  le  malade  avait  auparavant. 

Il  conserva  toutefois  de  I’albumine  et  des  cylindres  dans  ses  urines 
jusqu’a  sa  mort  qui  survint  huit  mois  plus  tard,  par  suite  des  compli- 
cations de  sa  cirrbose. 

On  voit  done  qu’il  ne  faut  jamais  considerer  comme  fatal  le  pronostic 
des  nephrites  suraigues  : elles  peuvent  guerir  quelquefois  et  le  medecin, 
en  mettant  le  malade  dans  de  bonnes  conditions  pour  eliminer  une 
partie  de  ses  poisons  et  pour  en  neutraliser  d’autres,  rendra  plus  facile 
la  reparation  des  lesions  renales. 

111.  NEPHRITES  AIGUES  PROLONGEES.  — Pour  que  les  symptomes 
des  nephrites  aigucs  soient  au  complet,  il  faut  que  revolution  mor- 
bide,  au  lieu  d’etre  courte  comme  dans  les  formes  precedentes,  ait 
une  certaine  duree ; e’est  pour  cela  que,  si  les  nephrites  aigucs  pro- 
longees  ne  sont  pas  les  cas  les  plus  frequents,  elles  sont  tout  au  moins 
les  plus  typiques,  parce  que  tous  les  symptomes  cardinaux  ont  le 
temps  de  se  produire. 

L'^tiologie  ne  presenle  rien  de  special.  Ce  sont  encore  les  infections 
ou  intoxications  aigues  qui  produisenl  cette  forme  de  m^pbrite,  mais 
nous  avons  tendance  a croire,  pour  notre  part,  que  le  facteur  h<5reditc 
joue  la  un  grand  role.  Telle  maladie  infeclieuse  ou  toxique  qui  ne  d^ter- 
minerait  qu’une  lesion  renale  passagtire,  cliez  un  sujet  sain,  provoquera 
une  nephrite  aigue  prolong(5e  si  le  malade  etait  atteint  de  d(5bilite 
rdnale.  La  predisposition  morbide  a done  la  une  importance  capitale, 
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(|Uoi(iue  cependant  certaines  causes  morbidcs  (la  scarlaline,  le  froid 
luimide)  puissent,  peul-elre,  provoquer  d'embl6e  la  ndplirite  aigue 
prolong^e.  « 

Ees  lesions  constatces,  quand  on  a Eoccasion  de  faire  I’autopsie, 
sont  celles  du  gros  rein  blanc.  Ilistologiquement,  les  alldralions  glo- 
inerulaires  sont  prcdoininantes  et  dilTerencient  celte  forme  d’avec  les 
prec6dentes. 

All  point  de  viie  Clinique,  les  nephrites  aigues  prolongecs  se  ca- 
racl(5risent  toujours  par  trois  ordres  cardinaux  de  symptomes,  qui  per- 
inettent  facilement  de  les  reconnaitre. 

i“  Le  syndrome  urinaire  que  Eon  pent  sch^matiser  de  la  facon 
suivante  : les  urines  sont  hautes  en  couleur,  comparables  au  bouillon 
sale,  quelquefois  rougeatres  et  meme  franchement  hematuriqiies  ; la 
densite  est  elevee  (1030  a 1040),  la  reaction  acide. 

L’examen  cbimiqiie  montre  la  diminution  de  Euree  (8  a 10  gr.)  et  des 
cliloriires  (4  a o gr.).  En  revanche,  la  dose  d’albumine  eliminee  est 
assez  elevee  et  on  en  constate  toujours  plusieurs  grammes  par  litre. 

L’etude  histologique  du  culot  de  centrifugation  montre  une  grande 
quantite  de  sediments  : il  est  facile  de  constater  des  globules  rouges, 
des  leucocytes,  des  cylindres  de  toute  espece,  parmi  lesquels  on  pent 
toujours  reconnaitre  un  assez  grand  nonibre  de  formes  granuleuses. 

Quant  aux  functions  renales,  elles  sont  tres  amoindries,  comme 
on  pent  le  constater  par  Eelimination  provoquee  ou  par  les  methodes 
cryoscopiques. 

2®  Les  CBdemes  manquent  rarement ; ils  sont  quelquefois  localises 
(membres  inferieurs,  et  meme  paupiere,  ou  glotte),  mais  le  plus  souvent 
ils  affectent  le  type  de  Eanasarque  generalis6e  avec  suffusion  dans  les 
s^reuses  (plevres,  peritoine,  pcricarde),  et  meme  dans  les  visceres 
(pouraon  en  particulier). 

3“  Les  symptomes  cardiaques  ne  font  pas  partie  integrante  de  la 
symptomatologie  des  nephrites  aigues,  a Eencontre  de  ce  qui  se  passe 
dansle  cours  des  nephrites  clironiques  ur6migenes. 

Toutefois  nous  dcvons  dire  (pic  le  bruit  de  galop  a et(i  souvent 
signale. 

Mais  on  discute  pour  savoir  s’il  exisle  de  Ehypertropliie  ou  de  la 
dilatation  ; alors  que  Bamberger  et  Wagner  considerent  (pie  Eliyper- 
trophie  est  de  regie,  Silbermann  et  Goodhart  disent  n’avoir  observe 
que  de  la  dilatation. 

Cela  depend,  sans  doute,  de  la  periode  a laquelle  le  malade  a (it(j 
observf*  : il  conserve,  selon  nous,  de  la  dilatation  pendant  longtemps  et, 
(piand  on  constate  des  signes  d'hypertropliie,  cela  prouve  (pic  Eiivolu- 
lion  de  la  ii6plirile  se  fait  vers  la  forme  atropliique  Icntc. 

4"  Les  symptdmes  uremiques  nc  manipient  jamais,  mais  sc 
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bornenl  habiluellemenl;  a des  signcs  all6nii6s  lels  ([iie  cepbalee, 
vomissemenls,  crampes,  bourdonnements  d’oreilles,  dyspnee,  troubles 
oculaires,  etc. 

Mais  quelquefois  on  pent  constater  tous  les  signes  de  la  grande 
urdinie  (attaques  eclamptiques,  ddlire  aigu,  coma,  etc.),  avec  son  pro- 
no  Stic  tres  grave. 

Tels  sont  les  quatre  ordres  de  symptdmes  communs  d, 
toute  nephrite  aigue  prolongee,  mais  leur  mode  d’apparition  et 
d’evolution  est  variable  avec  la  cause  qui  leur  a donn6  naissance,  si 
bien  qu’il  nous  parait  n6cessaire  d’en  decrire  les  deux  types  cliniques 
principaux  : la  forme  a frigore  qui  comprend  tous  les  cas  dont  la  cause 
est  difficile  a specifier;  la  forme  scarlatineuse  qui  constituera  le  type 
des  nephrites  qui  surviennent  a la  fin  d’une  intoxication  ou  d’une 
infection. 

Nephrite  « a frigore  ».  — Elle  debute,  en  general,  par  de  violentes 
douleurs  dans  la  region  lombaire,  une  elevation  brusque  de  la  temp6ra- 
tiire  qui  pent  atteindre  d’emblee  39°  oii  40°,  et  des  vomissements.  C’est 
le  d^but  d’une  maladie  infectieuse  g(^ii6rale,  mais  dans  les  jours  qui 
vont  suivre  la  localisation  r^nale  se  manifestera  d'une  facon  tres 
nette. 

La  douleur  persiste  en  general,  violente  et  pongitive  dans  la  region 
lombaire  ; elle  est  reveillee  par  la  pression,  mais  n'irradie  pas  vers  la 
region  abdominale,  ni  vers  les  aines. 

La  palpation  bi-manuelle  des  reins  pent  montrer  qu'ils  sont 
augmentes  de  volume. 

Mais  c’est  surtout  le  syndrome  urinaire  qui  caracterise  la  maladie, 
car  il  presente  les  caracteres  typiques  que  nous  venous  de  decrire 
(albumine,  cylindres,  globules  rouges  et  blancs,  troubles  de  la  per- 
meabilite  renale). 

Les  oedemes  sont  d’abord  localises  aux  paupieres  et  aux  membres 
inferieurs;  parfois,  quand  le  malade  est  r6st6  couche  des  le  premier 
Jour,  ils  apparaissent  exclusivement  a la  region  des  lombes. 

Mais  le  plus  souvent  il  existe  tres  vite  de  I’anasarque  generalisee  ; 
toute  la  surface  du  corps  presente  un  aspect  p<ile  et  bouffi  des  plus 
caracteristique. 

En  meme  temps,  les  poumons  se  remplissent  de  rales  crepitanis,  tres 
fins,  diss6mines  ou  repartis  en  zones  tres  limitdes  et  variant  d’un  jour 
a I’autre  (bronebite  albuminurique  de  Lasegue) ; des  ^panebements 
s6reux  se  forment  dans  le  peritoine,  les  plevres,  le  pericarde. 

Les  functions  digestives  sonttroubliies,  des  les  premiers  jours,  comme 
en  font  foi  les  vomissements  qui  marquent  en  general  le  d6but ; plus 
tard  la  bouche  s’empate,  se  couvre  d’un  enduit  saburral,  devient  seche, 
le  malade  refuse  de  boirc,  surtout  son  lait,  d'autant  plus  que  I’ingur- 
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gitation  dc  hoissoiis  est  suivie  tr(is  soiivent  de  voiiiissements,  indiqiiant 
un  del)ut  d'ui-(5mie  gaslrique,  de  mcme  quo  la  diarrliee  avertit  de 
I'existence  d'une  iir^inie  inlesUnale. 

L’evolution  pent  alors  se  faire  de  faconsdifrerentes  : dans  les  formes 
f/raves,  les  urines  diniiniient  de  plus  en  plus  de  quantity  en  memo 
temps  (|ue  les  malades  sent  envaliis  par  une  torpeur  dont  ils  ne  peuvent 
sortir  ; its  deviennent  indilT^rents  a tout  ce  qnt  se  passe  autonr  d’eux 
et  le  eoina  succcde  a eet  6tat  apathique,  eiitreeoupe  qiielquefois  de 
petites  crises  convulsives  qui  precedent  de  pen  la  terminaison  fatale. 
Mais  heiireusement  la  ouerison  est  la  terminaison  habituelle.  Elle  pent 
survenir  alors  qiie  des  symptomes  d'ur^mie  gastro-intestinale  et  meme 
nerveuse  out  ete  constates. 

D'une  facon  generate,  d’ailleiirs,  on  ne  doit  jamais  d6sespererence  qui 
concerne  le  pronostic  d’nne  nephrite  a frigore,  car  on  a vu  des  malades 
gu^rira  la  suite  d'un  effort  therapeutique  bien  dirige,  alors  meme  qii’ils 
semblaient  irremediablement  perdus. 

En  general  la  guerison  est  annoncee  par  des  sueurs  abondantes  et 
par  une  polyurie  annoncant  que  le  rein  est  redevenu  permeable. 

Nephrite  scarlatineuse.  — Elle  pent  avoir  un  d^but  analogue  a la 
precedente  dans  un  tiers  des  cas  environ,  mais  ses  autres  allures  cliniques 
doixent  etre  connues  afin  qu  onpuissela  depister  des  le  commencement, 

Les  premiers  symptomes  apparaissent  au  moment  de  la  deferves- 
cence, et  quand  ce  ne  sont  pas,  au  grand  complet,  ceux  que  nous 
venons  de  d6crire,  on  pent  noter-les  modes  de  debut  suivants  : 

C est  babituellement  1 albuminuric  qui  existe  comme  seul  symptome, 
affectant  alois  le  type  de  nephrite  passagcre  tel  que  nous  I’avons  signale 
plus  baut,  ou  au  contraire  se  compliquant  vite  d'autres  symptomes. 

L oedeme  pent  apparaitre  comme  premier  signe  des  lesions  renales, 
sous  forme  d’anasarque  g6neralisee  avec  bydrothorax  et  ascite.  Quelque- 
lois  I oedfeme  est  simplement  localise  aux  membres  inferieurs  ou  aux 
paupieres  et  alors  precede  de  pen  I’apparition  de  ralbuminurie. 

On  a meme  signale  un  debut  par  accideuts  uremiques  d'emblee 
(6clampsie). 

Mais  d apres  la  statistique  du  prolesseur  Roger  portant  sur  un 
tics  grand  nombrede  cas  ces  signes  du  d6but  sontrarement  isoles  et 
sont  associes  a un  syndrome  infectieux  qui  passera  rarement  inapercu 
poui  pen  (pi  on  le  recbercbe,  surtout  cbez  I’adulte.  Ce  « syndrome  infec- 
tieux tardifde  lascarlatine  »,  qui  a fait  I’objet  de  la  these  de  Girard,  est 
caiacteris6  par  le  developpement  de  quelques-unes  des  complications 
suivantes  ; fmvre,  angines,  adenopathies,  artbrites,  otites,  6ry- 
tbemes. 

Cette  constatalion  faite  par  M.  Roger  explique  bien  la  patbogiinie  de 
ces  n^plirites  de  la  conyalesccnce  (pii  [laraissaient  paradoxales  ; nous 
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voyons,  par  ces  cxemples,  (pi’clles  sonl  cn  rapporl  avec  iiiie  nouvelle 
poussee  infectieusc  qui  sc  manil'esle  a la  Ibis  sur  phisieiirs  visccies. 

A la  periode  d’etat,  tons  les  syiuptbmes  soiit  liabitiiellement  an 
coniplet,  si  nous  faisons  abstraction  toutelois  (les  formes  albumineiises 
simples  qui  appartiennent  an  groupe  des  nephrites  passageies  el  qui 

^voluentcomme  ellcs,etdes  formes  ocd(imateusespuresd(icntesaulrerois 
par  Sanneet  sur  la  nature  desquelles  on  est  assez  mal  fix(i  a I’lieure 

^cIlicIIg 

En  dehors  de  ces  cas,  on  constate  hahituellement  tous  les  sympl(jines 
des  nephrites  aigues  prolongees,  avec  qnehiues  particularites  qu  il  nous 

faut  signaler.  . i • 

Le  syndrome  urinaire,  en  dehors  des  signes  habituels,  presente  a 


etudier  rii6maturie  et  I’anurie. 

L’h6maturie  survient  presque  constamment  a la  periode  d’titat  et 
pent  durer  deux  on  trois  semaines  sans  que  le  pronostic  soil  aggrave. 

L’anurie  totale  est  assez  frequente  : elle  pent  etre  suivie  d accidents 
mortels,  maisil  faut  bien  savoir  quelle  peut  durer  plusieurs  jours  sans 


que  le  pronostic  soil  pour  cela  fatal, 

Les  ccdemes  no  pr6sentent  rien  de  particulier  a noter,  saut  leui  loca- 
lisation exclusive  en  des  points  tres  limites,  comme  dans  le  cas  de 
Trousseau  oii  le  nialade  mourut  d’cndeme  de  la  glolte  sans  quTl  ait 

existi^  d’autre  localisation  de  I’anasarque. 

Les  symptomes  ur6miques  que  nous  avons  signal(is  dans  les  autres 
formes  existent  la  aussi,  mais  il  faut  noter  la  frequence  particuliere 
des  attaques  6clamptiques,  ce  qui  tient  sans  doute  a I’age  des  petits 
malades.  Ces  attaques  epileptiformes  peuventsurvenird’embl6e  comme 
le  premier  symptome  apparent,  mais  en  general  les  convulsions  sont 
annoncees  par  une  augmentation  des  (sdemes  et  une  diminution  de  la 
quantity  des  urines  ; d’autres  fois,  I’augmentation  brusque  de  la 
cephal6e  et  des  vomissements  dolt  faire  redouter  la  crise. 

L’evolution  de  la  mipbrite  scaiTatineuse  peut  se  faire  vers  la  mort 
soil  du  fait  de  I’anurie  quand  elle  se  complique  de  symptomes  urtimiques, 
et  en  particulier  du  coma;  soil  du  fait  des  crises  (iclamptiques.  A ce 
point  de  vue,  cependant,  il  ne  faudrait  pas  etre  trop  pessimiste  et  il 
faut  bien  savoir  qu’une  crise  isoli^e  n’a  pas  de  valeur  pronostique 


grave. 

Mais  quand  les  attaques  sont  tres  rapprocb^es  ou  menie  subinlrantes, 
le  pronostic  devient  tres  sombre,  quoique  on  ait  pu,  par  une  therapeu- 
tique  active  et  prompte  (en  particulier  grandes  saigu6es),  oblenir  des 
gu6risons  ddfinitives  dans  des  cas  qui  paraissaient  d6sesper6s. 

Le  plus  souvent,  d’ailleurs,  la  nephrite  scarlatineuse  se  lermine  par 
guerison  complete  ou  seulement  relative,  comme  nous  allons  I’exposer 
dans  le  cha[)itrc  (|ui  va  suivre. 
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Evolution  generale  des  nephrites  aigues.-  debility  rBnale 
ACQUISE.  — Nous  avons  oHabli  un  pronostic  sp(5cial  pour  cliacuiie  clcs 
loiiuGs  plus  liaut  cI(5cijIgs  ct  nous  counaissoiis  cl6ja  deux  niodes  dc 
terminaison  sur  lesquels  nous  ne  reviendrous  pas  : la  mort  d’utiG  part; 
la  guerison  complete  d’autre  part. 

Mais  entre  ces  deux  modes  extremes  dc  terminaison,  ily  a toute  une 
serie  de  moyens  tenues  que  nous  n'avons  pas  envisages  encore,  bien 
qu’ils  puissent  etre  la  consequence  de  Tune  quelconque  des  formes 
cliniques  de  nephrites  aigues. 

Ce  sont  ces  modes  de  guerison  incomplete  que  nous  allons  etudier 
ici  : au  point  de  vue  clinique,  ils  peuvent  se  presenter  sous  quatre 
formes  qu’il  est  facile  de  schematiser. 

1“  Le  passage  ^ I’etat  chronique  qui  peut  se  faire  de  deux 
facons  : ou  bien  1’evolution  morbide  devient  peu  a peu  moins  aigue, 
les  symptomes  semblent  s amender,  mais  il  reste  de  I’albuminurie  et 
des  ffidemes  qui  constituent  les  symptomes  cardinaux  de  la  nephrite 
chronique  a evolution  continue. 

Alais  dans  d autres  cas,  et  nous  avons  deja  note  le  fait  a propos 
de  la  scarlatine,  la  guerison  a Pair  d’etre  complete,  et  cependant  il  se 
fait  un  travail  lent  qui  aboutit,  plus  ou  moins  longtemps  apres,  a une 
nephrite  atropbique  lente. 

Nous  n insistons  pas  sur  ces  modes  de  terminaison  qui  nous  sont 
connus  deja  et  sur  lesquels  nous  revieiidrons  a propos  des  nephrites 
chroniques. 

2“  L' alhuminurie  chronique persistante  qui  peut  affecter,  selon 
les  cas,  des  types  differents  que  Ton  a voulu  — a tort,  selon  nous  — 
separer  au  point  de  vue  du  pronostic. 

L’albuminurie  persiste,  mais  intermittente,  reparaissant  d’une  facon 
irreguliere,  sans  doute  sous  I’influence  de  causes  qui  alterent  les  Epi- 
theliums du  rein  restEs  plus  fragiles. 

L albuminurie  persiste  encore  d’une  facon  intermittente,  mais  appa- 
rait  tons  les  jours  d’une  facon  rEguliEre  et  habituellement  dans  I’urine 
de  la  journEe,  pouvant  affecter  I’allure  d’une  albuminurie  cyclique  ou 
orthostatique. 

L albuminurie  se  maintient  permanente,  mais  a une  dose  faible 
(moins  de  0*’'‘‘,o0)  et  ne  variant  pas  quel  que  soit  le  rEgime  auquel  on 
soumelte  le  malade. 

L albuminurie  persiste,  mais  atteinl  des  taux  tres  variables  selon  le 
I’Egime  alimentaire  et  liygiEnique  du  malade. 

Si  1 on  en  croit  la  plupart  des  auteurs  classiques,  ces  deux  derniers 
modes  d albuminurie  persistante  auraient  cbacun  un  pronostic  dilfE- 
rent,  les  albuminuries  que  le  rEgime  ne  fait  pas  varier,  et  qu’on 
appelle  ulbutninurics  ?'esiduales,  auraient  un  pronostic  bEnin,  tandis 


que  celles  qui  varient  avec  le  rdgime  alimentaire  on  hygienique 
aiiraient  tendance  a dvolner  vers  Ja  nephrite  chroniqiie. 

Voyons  done  sur  quels  arguments  se  basent  les  auteurs  qui  ont  de- 
crit  Valburninurie  residuale  comme  ayant  un  pronostic  spdcial. 

Sous  ce  nom,  le  professeur  Teissier  groupc  une  serie  de  faits  (]ui 
avaient  dte  ddja  vus  anterieurement,  mais  interpretes  dTine  1‘acon 
variable.  MM.  Cull'er  et  (Jastou  les  avaient  decrits  sous  le  nom  de 
nephrites  parcellaires  : ils  admettaient  qu’il  persiste,  dans  ces  cas, 
apres  la  toxi-infection,  des  lesions  insulaires  du  rein  qui  expliquent  la 
persistance  de  ralburainurie,  mais  que  la  plus  grande  partie  du  paren- 
cbyme  renal,  etant  restde  saine,  fonctionne  d’une  facon  rdguliere  et 
assure  la  depuration  complete  de  I’organisme. 

M.  Bard  avait  decrit  ces  memes  faits  sous  le  nom  A' albuminuries 
cicatricielles . 

M.  Teissier  prdfere  Ve%'^i'e%sio\\A'albumimiries  residuales  « (|ui  vise 
la  cause  a laquelle  elles  survivenl,  qui  repond  a des  caracteres  cli- 
niques  bien  etablis,  sans  rien  prejuger  de  la  nature  meme  des  condi- 
tions anatomiques  qui  lui  donnent  naissance  ». 

Quoique  ces  auteurs  donnent  des  appellations  diflerentes,  ils  sont 
d’accord  sur  les  caracteres  cliniques  ; il  s’agit  selon  eux,  au  point  de  vue 
Clinique,  d’une  forme  d’albuminurie  cons(5cutive  a une  nephrite  infec- 
tieuse,  et  qui  « survit  a un  etat  fixe  ou  permanent;  mais  rien,  ni  le 
regime,  ni  la  fatigue,  ni  la  station  debout,  ne  pent  faire  varier  les  pro- 
portions de  Talbumine  rendue  » ; au  point  de  vue  pronostic,  « c’est 
line  albuminuric  benigne,  voire  meme  une  albuminurie  de  guerison  ». 

Pour  notre  part,  nous  rejetons  la  differenciation  que  Ton  propose  de 
faire  entre  les  differentes  albuminuries  « persistantes  a la  suite  des 
maladies  infectieuses  «.  Nous  consid^rons  tout  d’abord  qu'il  n’y  a pas 
d'albuminuries  r6pondant  d’une  facon  absolue  au  type  decrit  sous  le 
nom  de  residuales  ; dans  tons  les  cas  que  nous  avons  vus,  nous  avons 
pu  — par  un  procede  quelconque,  en  general  par  I’epreuve  de  la 
chlorurie  alimentaire  ou  I’ingestion  d’ovo-albumine  — faire  varier  I’al- 
bumine  du  simple  au  double  dans  les  vingt-iiualre  heures.  D’ailleurs, 
le  professeur  Teissier  lui-meme  admet  que  « les  etals  aigus  penvent  en 
faire  varier  le  taux  ». 

D’autre  part,  nous  avons  pu  constater  que  les  formes  qui  repondent 
le  mieux  a I’albuminurie  residuale  peuvent  6voluer  ulterieurement 
comme  des  cas  de  nephrite  atrophique  lente.  D’ailleiirs,  le  professeur 
Teissier  fait  rcmari[uer  que  chez  ces  malades  « les  accidents  r^naux 
sontsujets  a des  retours  » et  (pie  cette  forme  d’albuminurie  « constitue 
un  facteur  de  premier  ordre  pour  provoquer  I’apparition  d’un  certain 
nombre  d’albnminuries  purement  fonctionnelles  » ; or,  ne  sait-on  pas 
que  c’est  justement  la  rdpiitiliou  de  ces  poussdes  rdnales  ipii  aboulit 
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cn  fin  de  comple  a la  ndplirite  atropliiquc.  D’ailleurs,  a nos  observa- 
tions pcrsonnellcs  d’albumimiries  rdsiduales  lerminees  par  n6pl)rite 
lenle,  nous  pouvons  ajouter  un  des  inalades  qui  ont  servi  a la  descrip- 
tion de  MM.  CufFer  ct  Gastou  ; il  a 6t6  soign6  ult6rieureinent  par 
M.  Brault  (pii  rapporte  qu’il  est  morl  d’ur^mie. 

.\insi  done  il  est,  selon  nous,  lout  a fait  arbitraire  de  vouloir  s6parer, 
au  point  de  vue  du  pronostic,  les  differentes  formes  d'albuminuries  per- 
sistantes  a la  suite  desn^pbrites  aigiies  : la  division  en  quatre  groupes 
telle  qu’elle  a 6t6  propos^e  ne  pent  pas  servir  de  guide  pour  porter  un 
pronoslic;  notre  avis  est  que  toutes  ces  albuminuries  persistantes 
ont  line  meme  signification,  a savoir  que  le  rein  n’a  pas  recupere 
entieiement  ses  fonctions  normales  et  qu’il  sera  plus  sensible  en 
presence  d’une  nouvelle  infection  on  intoxication.  Si  Ton  vent  donner 
il  cette  forme  morbide  un  qualificatif  anatoinique,  nous  admettons  tres 
volontiers  le  terme  de  nephrites  partieU.es  qui  est  accepts  aussi  par 
M.  Brault. 

Mais  si  1 on  vent  rester  sur  le  terrain  clinique,  nous  dirons  que  de 
semblables  reins  sont  atteints  de  debilite  renale.  Nous  avons  decrit 
plus  baut,  sous  ce  nom,  une  serie  de  faits  d’origine  hereditaire  et  fami- 
liale  dans  lesquels  les  reins  n’ofirent  plus  une  resistance  suffisante  aux 
intoxications  et  aux  infections  et  laissent  filtrer  de  I’albumine  dans  les 
urines,  sous  I’influence  de  la  moindre  cause. 

Nous  avons  vu  que  cette  debilite  renale  hereditaire  pouvait  se  tra- 
duire  tantot  par  une  albuminuric  frdquemment  r6cidivante,  tantot  par 
une  albuminuric  cyclique  on  ortbostatique,  tantot  par  une  albuminuric 
permanente. 

Or  ce  sont  des  faits  du  meme  genre  que  Ton  constate  apres  certaines 
nephrites  infectieuses,  et  cela  nous  permet  d’admettre  une  deiiilite 
renale  acquise  qui  a le  meme  pronostic  et  la  meme  evolution  que 
la  forme  hereditaire. 

Nous  dirons  done,  cn  maniere  de  conclusion,  que  les  nephrites  infec- 
tieuses peuvent  laisser  a leur  suite  des  albuminuries  simples  qu’il  ne 
faut  pas  chercber  a classer  au  point  de  vue  du  pronostic  selon  qu’elles 
varient  on  non  sous  I’influence  du  regime. 

II  ne  faut  pas  en  conclure  non  plus  que  ces  malades  sont  forcement 
vouesala  nepbrite  inlcrstiliellc,  qu’ils evileront cn realite  frequemment. 

II  fauladmettre  que,  a la  suite  des  nepbrites  infectieuses,  tandis  ipie 
certains  reins  rcslent  atteints  de  nepbrite  massive  chronique  et  que 
aiilres  rccupercnt  lours  fonctions  normales,  d’autres  restenl  atteints 
e debilite  renale  caracterisee  sans  doutc  par  des  lesions  insulaircs 
(es  tubes  contournes.  Ces  malades,  qu’ils  aient  de  I’albuminuric  pas- 
sagerc  ou  permanente,  variable  on  invariable,  ont  des  reins  plus 
acilement  alterablcs,  ils  sont  plus  susccptibles  de  presenter  plus  tard 
Oedovk,  Acmaiid  et  Castaigne.  — Maladies  des  reins.  16 
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de  la  nephrite  atrophique  lente,  mais  ils  1 6viteront  si  on  sail  leur 
conseiller  une  hygiene  convenable. 

DIAGNOSTIC  DES  NEPHRITES  AIGUES-  — Les  problemes  cliniques 
que  Ton  pent  se  poser  en  presence  d'une  nephrite  aigue  sont  multiples 

et  ne  pr6sentent  pas  tons  la  meme  difficulte. 

1®  Tout  d'abord  il  est  facile  de  reconnaltre  I’existence  d une 
nephrite  aigue,  si  on  comprend  ce  terme  dans  1 acception  large  que 
nous  avons  propos6e.  Cbaque  fois  que  des  modifications  urinaires 
( albuminuric,  cylindrvirie)  surviennent  d'une  facon  brusque  sous  1 in- 
fluence d’une  maladie  aigue  toxique  ou  infectieuse,  on  est  en  droit 
d’affirmer  la  nephrite  aigue.  Que  si  a ces  symptomes  s ajoutent 
I’cedeme,  des  signes  d’ur6mie  att6nu6e  ou  confirmee,  les  elements  du 
diagnostic  sont  encore  plus  complets,  mais  on  ne  doit  pas  les  attendre 
pour  porter  le  diagnostic  de  nephrite  aigue. 

II  n’y  a done  pas  lieu  d’6tablir  un  diagnostic  differentiel  avecles  an- 
ciennes  albuminuries  febriles  qui,  nous  Tavons  vu,  sont  des  nephrites 
aigues  passageres. 

Nous  en  dirons  autant  des  congestions  aigues  du  rein  qui  s’accom- 
pagnent  toujours  de  lesions  des  tubes  contourn6s  et  sont  en  r6alit6  des 
nephrites  congestives. 

En  revanche,  il  faut  fairele  diagnostic  avec  la  congestion  passive 
qui  peut  survenir  par  poussfie  brusque  se  traduisant  par  oliguric  et  al- 
buminuric, et  pouvant  faire  penser  a une  nephrite  aigue.  Mais  I’aspect 
des  urines  est  special,  elles  contiennent  des  pigments  biliaires  et,  parle 
refroidissement,  laissent  d^poser  sur  les  parois  du  vase  une  grande 
quantit6  d’urates  : le  fait  que  les  reactions  chimiques  d6celent  une 
lesion  de  stase  h6patique,  autant  qu’une  lesion  r6nale,  serait  suffi- 
sant  a faire  etablir  le  diagnostic,  meme  en  I’absence  des  autres  signes 
d’asystolie  qui  ne  font  gen^ralement  pas  d(5faut. 

11  faudra  encore  differencier  d’avec  les  nephrites  aigues  les  pous- 
sees  aigues  qui  peuvent  survenir  au  cours  des  nephrites 
atrophlques  lentes,  a I’occasion  d’un  ecart  de  regime,  d'une  fatigue, 
d’un  coup  de  froid,  etc. 

Beaucoup  de  cas  consid^riis  comme  des  nephrites  a frUjorc. 
rentrent,  selon  nous,  dans  ce  groupe. 

C’estrexamendusysteme  circulatoire  montrant  I'hypertrophiedu  cceiu 
et  I’hypertension  arterielle  ; I’etude  des  antecedents  et  la  recherche 
des  signes  reveiateurs  d’une  nephrite  a evolution  lente  permettront 
de  faire  le  diagnostic  qui  est  en  general  facile,  pourvu  qu'on  y songe. 

2“  Une  fois  pos6  le  diagnostic  de  nephrite  aigue,  il  faut  pr^ciser 
^ quelle  forme  on  a affaire.  La  nephrite  suraigue  qui  succedc  a 
une  intoxication  forte  ouqui  apparail  au  cours  d’une  maladie  infectieuse 
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grave  csl,  facile  a recoiinaitrc  en  raison  dc  l’intcnsil6  do  ses  syni- 
plomes  et  suiToul  de  I'anurie  persistante  inalgre  le  traitemcnl  crnploy6. 

II  esl  plus  difficile  de  difierencier  les  deux  autres  formes  et  dc  dire  si 
la  nt5phrite  aiguc  sera  passagere  ouprolongee. 

En  general,  cependant,  si  les  symptdrnes  apparaissenl  des  le  d6but 
de  la  periode  aigue,  s'ils  se  traduisent  presque  exclusiveinent  par  dc 
ralbuniinurie  et  de  la  cylindrurie,  on  devra  penser  plus  particuliere- 
ment  a une  nephrite  aigue  passagere,  et  d’ailleurs  la  disparition 
de  ralbuminurie  au  moment  on  un  pen  avant  le  d6but  de  la  convales- 
cence confirmera  le  diagnostic. 

Si,  au  contraire,  ralbuminurie  apparait  au  moment  de  la  convales- 
cence; si,  quel  que  soit  le  moment  de  son  apparition,  elle  s’accom- 
pagne  d’oedSmes  et  de  signes  plus  ou  moins  accentues  d’ur6mie,  on 
peut  dire  qu’il  s’agit  de  la  forme  decrite  sous  le  nom  de  nephrite 
aigue  prolongee  et  porter  un  pronostic  plus  reserve. 

3°  La  question  qui  sera  peut-etre  la  plus  difficile  et  la  plus  impor- 
tante  a resoudre  en  clinique,  e’est  de  savoir  si  la  nephrite  aigue 
est  completement  gu6rie  et  si  le  rein  est  redevenu  normal 
ou  s’il  reste  inferieur  a sa  tache. 

Nous  avons  vu  que,  dans  certains  cas,  la  nephrite  passaitdirectement 
a I’etat  chronique  ; les  faits  de  ce  genre  sont  faciles  a reconnaitre. 

Nous  avons  dit  aussi  pourquoi  nous  considerions  I’albuminurie  per- 
sistante, quelle  qu’en  soit  la  forme,  comme  une  tare  renale  devant  fairc 
redouter  pour  plus  tard  revolution  vers  la  nephrite  atrophiqiie  lente  si 
le  malade  n’est  pas  soumis  a une  bonne  bygiene.  Ainsi  comprises, 
CCS  formes  sont  encore  faciles  a interpreter. 

Mais  il  est  toute  une  serie  de  faits  dans  lesquels  I’albuminurie  est 
disparue  ; il  ne  faudrait  pas,  pour  cela,  se  hater  de  dire  que  le  rein  a 
recouvre  son  integrite  complete.  L6corcti6  et  Talamon  ont  6tudie  tout 
particulierement  ces  faits  et  sont  arrives  a cette  conclusion  que  I on  ne 
pouvait  pas  affirmer  la  guerison  complete  de  la  ni^phrite  si  I’on  ne  suivait 
pas  les  malades  pendant  plusieurs  annees  apres  leur  guerison  appa- 
rente. 

On  sera  alors,  d’apres  ces  auteurs,  autorisc  a dire  que  les  reins  on! 
rctrouv6  leurs  fonctions  normalcs  : 

Si  ralbuminurie  est  disparue  completement; 

Si  la  polyurie  critique  ne  persistc  pas  et  si  rcxcrction  dc  I’cau  est 
redevenue  normale ; 

Si  la  proportion  des  principes  constituants : uree,  sels  et  matfiriaux 
organiques,  remonte  et  reste  au  taux  physiologique ; 

Si  le  coeur  ne  s’hypcrtrophie  pas. 

Nous  sornmes  tout  ii  fait  d’accord  avee  L6corche  et  Talamon  pour 
adinettre  que  le  malade  doit  etre  suivi  pendant  plusieurs  annCcs  avant 
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que  Eon  puisse  affirmer  scientifiqiiement  rint6gril6  absolue  de  ses 
reins,  mais  il  pent  y avoir  intiret  a etre  fixe  avant  ce  laps  de  temps. 

Pour  notre  part,  quand  un  malade  parait,  en  apparence,  gu6ri  de 
san6plirite  aigue,  nous  le  soumettons  a l’6preuve  du  bleu  et  a celle  de 
la  phloridzine  dont  les  r6sultats  nous  renseignent  sur  I’ensemble  des 
fonctions  rdsnales ; nous  recherchons  ensuite  les  symptomes  rev6lateurs 
de  la  debilite  r6nale  par  injection  ou  ingestion  d’ovo-albumine, 
6preuve  de  la  chlorurie  alimentaire. 

Sitouslesresultats  sontcequ’ils  doivent  etre  quand  le  rein  est  normal, 
nous  affirmons  la  guerison  complete;  dansle  cas  contraire,  nous  soup- 
connons  que  le  rein  est  rest6  d6bile  et  nous  prescrivons  une  hygiene 
en  consequence. 

Jusqu’a  present,  les  constatations  que  cette  methode  rapide  nous  a 
permis  de  faire  ont  ete  confirm6es  par  revolution,  mais  cela  ne  nous 
empeche  pas  de  rechercher  ulterieurement  les  symptomes  etablis  par 
M.  Talamon,  qui  conservent  une  grande  valeur  au  point  de  vue  du 

pronostic.  ^ -i  i 

Par  la  recherche  de  cet  ensemble  de  symptomes,  il  sera  facile  de 

s’assurer  que  le  fonctionnement  du  rein  pent  redevenir  parfait  a la 
suite  et  que  seulement  un  certain  nombre  de  cas  cliniques  de  nephrites 
aigues  meme  tr6s  graves  6voluent  par  la  suite  vers  les  differentes 
formes  de  nephrite  cbronique. 

NEPHRITES  CHRONIQUES 

Tout  en  d6crivantunes6rie  de  types  cliniques  des  n6phrites  aigues,  il 
nous  a ete  possible  d’envisager  dans  un  seul  cbapitre  ces  formes  mor- 
bides,  parce  qu’elles  ont  des  caracteres  de  parente  qui  permettent  qu'on 
les rapproche. 

11  n’en  est  plus  de  meme  pour  les  nephrites  chroniques,  et,  des  les  pre- 
mieres descriptions,  il  a paru  indispensable  de  decrire  dans  des  cha- 
pitres  bien  separ6s  des  fails  qui  n’auraient  en  apparence  aucune 
parente  clinique,  si  Ton  ne  savait  que  les  reins  sont  leses  dans  tons 

l6S  C3.S. 

Ouoi  de  plus  dissemblable,  en  elfet,  (pie  ces  deux  malades  dont  1 un 
a de  I’anasarque  gen^ralisee  et  presente  des  urines  rares,  tres  licbes 
en  albumine,  landis  (pie  I’autre  n’a  pas  d’cedeme,  emet  tres  abondam- 
ment  des  urines  claires  et  non  albumineuses,  mais  presente,  en  re- 
vanche, toute  une  s6rie  de  signes  qui  peuventetre  rapportes  a 1 uremie 
et  qui  mancpient  chez  I’autre  malade. 

La  constatation  de  ces  deux  formes  cliniques  avail  mene  a tort  a la 
conception  des  ndphrites  parencbymalcuses  et  interstitielles.  Nous 
avons  vu  epic  cette  lli6orie  u’«5tait  plus  soutcnable;  il  n’en  reste  pas 
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nioins  vrai  (jiie  les  dcii.v  types  cliniques  existent  et  doiventelre  decrits 
separemenl.  Pour  ne  rien  prejuger  de  lenr  nature,  et  pourrester  exclu- 
sivement  sur  le  terrain  clinique,  nous  appellerons  ces  deux  formes  de 
iR'phrites,  Tune  hudropUjiinc,  Pautre  uremigeno.  Mais  ces  deux  types 
morbides  ne  rbpondent  pas  a toutes  les  lormes  ([uc  Ton  pout  rencontrer 
en  dini(pic  cl  nous  nous  proposons  notamment  de  mettre  en  relief  une 
aulre  forme  (|uc  Ton  pourrait  appelcr  nephrite  chronique  super ficielle 
pour  ituli(iuer  son  peude  gravilb,  on  albumineuse  simple  parce  (pje  le 
syinploinc  albuminuric  cst  seul  constatable  pendant  longtemps. 

I-  — NEPHRITE  ALBUMINEUSE  SIMPLE 

Sons  ce  nom  nous  avons  propose  recemment  de  d6crire  un  type 
clinique  lout  a fail  particiilier,  qu’il  nous  a semble  n^cessaire  d’isoler 
dll  groupe  des  nephrites  chroniques,  parce  qu’il  est  fr6quent  et  parce 
que  son  pronostic  relativement  benin  et  son  Evolution  tres  longue 
lui  meritent  vraiment  une  place  a part. 

Les  observations  les  plus  typiques  que  nous  ayons  rapportees  concer- 
nent  des  malades  qui  ont  presents  pendant  dix  ou  vingt  ans  une  albu- 
ininurie  oscillant  entre  3 grammes  et  6 grammes.  Ce  symptome  fut, 
en  general,  le  seul  observe,  et  la  plupart  de  ces  sujets  sont  a 
riieure  acluelle  vivants  et  bien  portants  (sauf  en  ce  qui  concerne  leur 
albuminurie).  Quelques-uns  sont  morts  d’une  maladie  intercurrente  sans 
avoir  presente  de  symptomes  uremiques.  Toutefois,  deux  des  malades 
que  nous  avons  pu  suivre  sont  morts  avec  les  symptomes  de  la 
nephrite  uremigene. 

Nous  rangeons  dans  ce  mmne  groupe  des  sujets  qui  ont  d’une  facon 
constante  de  O^CoO  a 1 gramme  d’albumine,  sans  aucun  autre  sym- 
ptbme  appreciable,  lls’agitla  de  fails  du  meme  genre  que  les  precedents 
piiisque  le  seul  symptome  est  Talbuminurie,  et  puisque  nous  avons  pu 
constater  aussi , dans  ces  fails,  la  possibilite  del’bvolutionversla  nephrite 
atropbique.  La  seule  dilTerence  est,  en  somme,  la  quantite  d’albumine, 
et  nous  savons  que  cette  donnee  (la  quantite)  a trop  peu  d’importance 
en  fait  d’albuminurie  pour  nous  faire  s6parerdes  fails  qui,  par  ailleurs, 
sont  tout  a fait  semblables. 

Nous  n’avons  pas  la  pretention  d’etre  le  premier  a appeler  I’altention 
sur  des  fails  de  ce  genre,  et  Bright  lui-rneme  s’etait  trouve  en  presence 
d un  cas  clinique  de  ce  genre.  Hawkins  rapporta,  en  elfet,  a la  Society 
clinique  de  Londres,  le  fait  siiivant  ; 

Un  medecin  albuminurique  consulta,  en  1841,  Richard  Bright,  qui 
fut  d avis  fpie  le  cas  btait  d’une  gravity  extreme  et  (pie  Ton  ne  pouvait 
guere  esp^^.rer  une  survie  de  plus  de  deux  ans.  Or  ce  m6decin,  ebez 
lerpiel  I albuminurie  ne  disparul  jamais,  mourut  en  189'2,  a I’Age  de 
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qualre-A'ingt-huil  ans,  (luararitc  et  un  ans  aprcs  Ic  pronostic  latal  poile 
par  Bright. 

Depiiis  lors,  cles  faits  analogues  de  grossc  albuminurie  compatible 
avec  I’existence  ont  etc  signalds  par  divers  auteurs;  mais  on  les  i<ip- 
porte  comme  des  cxiriosites  morbides,  sans  cbercber  a voir  la  un  giou- 
pement  clinique  ayant  — an  milieu  des  autres  nephrites  cluoniques 
line  6volution  et  nn  pronostic  tout  spcciaux. 

C’est  ainsi,  pour  ne  citer  que  quelques-unes  des  observations,  que 
Hawkins  relate  encore  le  cas  d’une  albuminurique  de  quarante-neul 
ans,  qui  avait  constamment  de  Talbumiiie  dcpuis  1 age  de  vingt-quatie 
ans.  Rendu  rapporte  trois  observations  du  meme  genre,  qu’il  catalogue 
albuminurie  latenle ; Tune  d’elles  concerne  un  medecin  albuminu- 
rique depuis  trente-quatre  ans  et  dont  la  sant6  restait  cependant 

parfaite. 

Sevestre,  J.  Teissier,  Brault  publient  de  nombreux  cas  du  meme 
genre,  et  le  professeur  Dieulafoy,  qui  cherche  a classer  ces  faits,  dit 
qu’  « il  s’agit  d’albuminuriques  et  non  de  brigbtiques  ». 

A ces  observations  de  grosses  albuminuries  persistantes  sans  trou- 
bles de  la  sante  generale,  il  faut  joindre  encore  les  nombreux  cas  publics 
sous  les  noms  de  nejJhrites  parcellaires  (Culfer  et  Gastou),  d albumi- 
nuries cicatricielles  (Bard),  d,' albuminuries  residuales  (J.  Teissier), 
di' albuminuries  minima  (Talamon). 

La  reunion  de  tons  ces'  faits  nous  montre  combien  est  frequent  ce 
type  morbide,  et  nous  dexons  cbercber  maintenanl  a decrire  les  parti- 
cularites  qui  le  caracterisent. 

Etude  clinique.  — Les  symptomes  de  cette  nephrite  cbronique 
albumineuse  se  bornent  exclusivement  aux  constatations  urinaires, 
puisque,  par  definition  meme,  la  nephrite  reste  superficielle,  c'est-ii- 
dire  n’a  pas  de  retentissement  sur  le  reste  de  I’organisme. 

Le  signe  capital,  c’est  la  constatation  de  falbuminurie  qui  doit  elre 
etudi6e  avec  soin  dans  sa  quantite  et  sa  quality. 

Les  dosages  de  Falbumine,  pratiques  tousles  jours, montrent  qu  elle 
est  permanente  et  que  son  taux  ne  varie  gufere  d’un  jour  a 1 autre,  si  on 
le  rapporte  au  litre.  Le  changement  de  regime,  I'exercice  violent 
peuvent  ne  faire  aucunement  varier  la  quantit6  d’albumine,  mais  nous 
avons  pu  constater,  dans  certains  cas,  des  variations  journalieres  dues 
a une  cause  toxique  ou  infectieuse  surajoiitee. 

L’epreuve  de  la  chlorurie  alimentaire,  Tingestion  de  blancs  d oeufs  a 
jeun,  Tingestion  de  rognons  de  pore  selon  la  m6thode  lli6rapeutique 
de  Renault,  ont  fait  tr6s  nolablemcnt  augnienter  Talbumine  dans  une 
s6rie  de  cas  que  nous  avons  observes. 

L'analyse  chimique  de  Turine,  dans  les  cas  oil  nous  avons  pu  la  faire 
complete,  nous  a montrd  que  la  globuline  6tait  eii  bien  plus  grande 
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proportion  que  dans  le  serum  sanguin,  mais  on  sait  qu’il  ne  faut  pas 
tenir  grand  compte  dc  la  nature  chimi(|ue  de  I’albuminurie. 

Quant  a I’^limination  des  substances  dissoutcs  dans  I’lirine,  elle 
se  fait  d’une  I'acon  normale  et  les  chlorures  notamnient  ne  sont  pas 
relenus  dans  I’organisme,  comnie  on  pent  s’en  assurer  par  l’6preuve 
de  la  chlorurie  alimentaire. 

La  centrifugation  de  I’urine  montre  qu’il  existe  toujours  des  cellules 
et  des  cylindres.  Les  cellules  sont  granuleuses  et  ressemblent  a I’epi- 
tb^lium  desquame  des  tubuli  contort!,  a moins  qu’il  ne  s’agisse  de 
leucocytes  qui  se  sont  charges  de  granulations.  Quant  aux  cylindres, 
ils  sont  surlout  granuleux;  on  sait  I’importance  qu’attachent  a cette 
forme  de  cylindres  M.  Bard  et  son  eleve  Pebu  ; pour  eux,  et  nous  parta- 
geons  leur  avis,  « la  constatation  de  ces  cylindres  en  plus  ou  moins 
grande  quantity,  leur  persistance  en  dehors  d’un  processus  aigu, 
doivent  faire  affirmer  le  diagnostic  de  nephrite  chronique  portant  son 
action  principale  sur  les  Epitheliums  ». 

Cette  constatation  de  cylindres  granuleux  dans  I’urine  de  ces  malades 
a pour  nous  une  grande  importance  : elle  nous  prouve  qu’il  y a un  pro- 
cessus morbide  au niveau  des  epitliEliums  du  rein,  unevEritable  nephrite, 
et  que  par  consEquent  on  n’est  pas  en  droit  de  dire,  avec  le  professeur 
Dieulafoy,  que  « ces  albuminuries  ne  sont  pas  brightiques  ». 

Mais  il  s’agit  d’une  nEphrite  qui  ne  s’accompagne  pas  de  troubles  de 
I’Elimination  rEnale,  comme  nous  avons  pu  nous  en  assurer  par 
I’Epreuve  du  bleu  de  mEthylene,  qui  donne  lieu  a une  Elimination 
rapide  et  massive,  et  par  I’Etude  cryoscopique  combinEe  ou  non  a 
I’Epreuve  de  la  chlorurie  alimentaire,  qui  donne  les  memes  resultats 
que  pour  les  reins  normaux. 

En  revanche,  dans  plusieurs  cas  oil  nous  I’avons  recbercbEe, 
I’Epreuve  de  la  glycosurie  phloridzique  fut  nEgative,  ce  qui,  d’ailleurs, 
ne  semble  pas  se  rapporter  a un  trouble  de  la  permEabilitE  rEnale, 
mais  a un  vice  fonctionnel  des  EpithEliums. 

Apres  avoir  dEcrit  les  symptomes  positifs  donnEs  par  I’examen  com- 
plet  des  urines  et  des  fonctions  rEnales,  il  nous  faut  ajouter,  pour 
caractEriser  pleinement  cette  forme  morbide,  que  certains  symptomes 
que  Ton  est  habituE  a rencontrer  dans  les  nEpbrites  cbroniques  man- 
quent  totalement  ici  : tel  I’oedeme  qui  peut  etre  constatE  parfois  en 
periode  de  fatigue,  mais  siEge  aux  membres  infErieurs  seulement,  n’en- 
valiit  jamais  les  tEguments  et  les  sEreuses  et  cesse  tres  rapidement  par 
le  simple  repos;  tels  les  symptomes  cardio-vasculaires  qui  sont  nuls  : 
il  n’y  a ni  hypertrophic  du  coeur,  ni  bruit  de  galop,  ni  hypertension 
artErielle ; il  y aurait  plutot,  d’apres  nos  observations,  une  hypoten- 
sion assez  manifeste;  tels  enfin  les  troubles  urEmiques  qui  font  totale- 
nient  dEfaut  tant  que  la  maladie  reste  au  stade  de  nEphrite  albumi- 
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neuse  simple  : on  ne  constate  meme  pas  alors  ces  symptomes  atte- 
nu6s  que  MM.  Lecorclie  et  Talainon  ont  groupes  sous  le  nom  de  petite 
uremie. 

Le  seul  signe  qui  marque  im  trouble  de  I'etat  general,  e’est  une 
paleur  des  malades  et  une  tendance  a I’amaigrissement,  qui  est  surtout 
marquee  dans  les  cas  ou  Ton  a mis  les  siijcts  au  regime  lacl6 
absolu. 

Certains  de  nos  malades  ont  maigri  de  plusieurs  kilogrammes  parce 
qu’on  les  avait  condamnes  a la  diete  lactee  ; Tun  d’entre  evix,  notam- 
ment,  avait  6te  sonmis  pendant  quatre  mois  au  r6gime  lacl6  et,  sous 
cette  influence,  etait  devenu  pale,  maigre  et  tres  cachectique,  et, 
malgre  le  regime  severe,  ralbuminurie  etait  restee  a 4 grammes  par 
vingt-quatre  heures.  Sous  rinfluence  de  la  suralimentation  (viande 
crue,  puree  de  legumes)  le  malade  engraissa  de  14  kilogrammes  en  deux 
mois,  et  put  reprendre  ses  occupations,  qu’il  continue  depuis  lors 
(trois  ans)  sans  aucune  fatigue,  sans  aucun  symptome  uremique,  quoi- 
qu’il  elimine  en  moyenne  de  3 grammes  a 5 grammes  d'albumine  par 
jour. 

L’evolution  acheve  de  caracteriser  ce  type  clinique  ; I’albuminurie 
persiste  des  ann6es  sans  que  la  sante  g^nerale  soit  troubl^e. 

Cependant  il  ne  faudrait  pas  se  bater  de  porter  un  pronostic  trop 
benin,  car  sous  I’influence  d’une  infection  aigue  surajoutee,  ou  d’une 
intoxication  professionnelle  ou  autre,  ces  malades  pourront,  plus  facile- 
mentque  les  sujets  normaux,  presenter  les  symptomes  de  la  nephrite 
cbronique  bydropigene,  ou  s’acheminer  vers  la  nephrite  atrophique 
lente. 

Diagnostic.  — La  forme  clinique  que  nous  venons  d’isoler  pourra 
etre  rcconnue  facilement,  ce  nous  semble,  en  raison  des  caracteres 
que  nous  venons  d’assigner  et  qui  se  resument  ainsi  : albuminuric 
cbronique,  permanente  a un  taux  apeupres  fixe,  cylindrurie,  permea- 
bility renale  normale  ou  augmentee,  affaiblissement  de  'I’ytat  g6n6ral 
et  anemic  quand  on  met  les  malades  au  lait,  mais  absence  d'anasarque, 
absence  de  signes  cardio-arteriels  et  de  symptomes  d’uremie,  a quelque 
degre  que  ce  soit ; cette  nephrite  pent  etre  compatible  avec  un  excel- 
lent ytat  de  sant(5  pendant  de  tres  longues  annees. 

Ces  caracteres  doivent  faire  eliminer  I’hypotliese  d’une  albuminurie 
fonctionnelle.  Nous  n’avons  pas  a discuter  ici  fexistence  de  ces  albu- 
minuries ; nous  dirons  simplement  que  ceux  qui  admettent  leur  exis- 
tence pensent  qu’elles  sent  indiipendantes  de  toutes  16sions  r^nales  et 
qu’elles  sont  commandyes  parle  fonctionnement  dyfectueux  d’un  autre 
viscere  (estomac,  intestin,  foie,  etc.).  Dans  cette  bypolbese,  falbumi- 
nurie  varie  aux  diflerentes  beures  de  la  journee,  et  mome  d’un  jour  ti 
I’autre  (ce  qui  n’est  pas  le  cas  pour  les  fails  que  nous  rapportons).  De 


ETUDE  CLINIQUE  UES  NEPli KITES. 


249 


plus,  la  constatation  de  cylindres  granuleux  en  abondance  et  de  cel- 
lules dans  ITirine  nous  permet  do  dire  qu’il  y a nephrite,  et  Ton  doit 
t‘orc6ment  ajouter  clu'onique,  en  raison  de  la  duree  de  Tdvolution. 

Or,  cette  nephrite  chroni(pie  superficielle  ne  pent  pas  etre  confondue 
avcc  les  autres  formes  que  nous  allons  declare  plus  loin,  et  c’est  pour 
cela  que  nous  lui  avons  fait  nne  place  a part. 

La  nephrite  hydropig^ne  s'accompagne  bien  d’une  alburaintirie  et 
d'une  cylindrurie  analogue,  mais  I’anasarque  et  aussi  revolution  grave 
plus  on  moins  rapide  en  font  nne  forme  tout  a fait  autre,  an  point  de 
vue  des  symptomes  et  du  pronostic. 

La  nephrite  uremigene  pen  t etre  I’aboutissant  de  la  forme  que  nous 
venons  de  decrire,  mais,  taut  que  la  nephrite  superficielle  reste  pure 
(et  elle  reste  ainsi  pendant  de  longues  ann^es),  elle  n’a  aucune  ressem- 
blance  avec  la  nephrite  atropbique,  puisque  d’un  cote  il  y a albumi- 
nurie  abondante  sans  aucun  symptome  uremique,  et  de  I'antre  peu  on 
pas  d’albumine  avec  des  symptomes  d’uremie  qui  sont  att6nu6s  ou 
accentues,  mais  qui  constituent  toujours  le  fond  du  tableau  clinique. 

La  degenerescence  amyloide  est,  en  revanche,  bien  plus  difficile 
a 61iminer,  car  cette  affection  peut  avoir,  pendant  plus  ou  moins  long- 
temps,  I’albuminurie  comme  seul  signe.  Mais,  en  general,  la  polyurie 
est  tres  marquee ; il  y a,  au  bout  d’un  certain  temps,  des  signes  intes- 
tinaux,  hepatiques  ou  spleniques;  enfin,  revolution  est  loin  d’etre  aussi 
benigne,  elle  se  fait  vers  la  cachexie  et  non  vers  la  nephrite  atropbique 
comme  dans  les  cas  qui  nous  occupent  ici. 

Ainsi  done,  la  nephrite  chronique  albumineuse  a une  existence  bien 
specifiee  et  on  aura  I'occasion  d’en  faire  frequemment  le  diagnostic.  11 
serait  interessant  de  savoir  maintenant  si  l’6tiologie  et  I’anatomie 
pathologique  en  sont  bien  specifi6es  et  en  font  un  etat  morbide 
specific. 

^tiologie.  — L’^tiologie  est  assez  vague  et  rien  ne  nous  permet 
d’invoquer  une  categoric  particuli6re  de  causes.  Ce  que  nous  savons, 
c’est  que  la  nephrite  chronique  albumineuse  simple  peut  etre  le 
reliquat  d'une  infection  aigue  ; le  professeur  Teissier  cite  des 
cas  tres  probants  d’origine  scarlatineuse.  « Ce  que  je  tiens  a bien 
etablir  ici,  dit-il,  c’est  que  I’albuminurie  chronique  post-scarlatineuse 
peut  persister  de  longues  annees  sans  tourner  au  mal  de  Bright  propre- 
ment  dit : j’en  connais  un  exemplc  depassant  d6ja  vingt-cinq  ans  (le  ma- 
lade  est  en  parfaite  sant6) ; j’en  possede,  dansmes  observations,  un  fait 
remontant  a dix-sept  ans  ; Jc  soigne  quatre  jcunes  gens  dont  I’albumi- 
niirie  chronique  remonte  deja  a onze  ans;  chez  tons  je  n’ai  pu  relevcr 
encore  un  seul  symptome  imputable  au  mal  de  Bright  proprement  dit.  » 

La  grippe  |)eut  jouer  le  mcme  role  (pie  la  scarlatine,  et  depuis  I’epi- 
d6mie  de  1889  on  a signal^  toute  une  serie  d’alhumiuuries  post-grip- 
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pales  ([ui  rentrent  certainement  dans  le  cadre  des  ii6|)liriLes  chronitiiies 
albumineuses  simples. 

Tonies  les  infections  aigues  peuvent  avoir  les  meines  consequences, 
surtoiit  quand  le  sujet  qiTelles  Irappent  presentail  anterieuremenl  une 
predisposition  renale  h6r6ditaire. 

Les  infections  et  intoxications  subaigues  qui  agissent  d'line 
facon  continue,  telles  que  la  tuberculose,  la  syphilis,  le  paludisme,  peuvent 
creer  de  toiites  pieees  cette  forme  de  nephrite  et  nous  eonnaissons  des 
saturnins  ([ui  n’ont  aucun  signe  de  nephrite  uremigene  ni  liydropigene 
et  qui  pr6sentent  depuis  cinq  ans  de  ralbuminurie  continue,  sans  aucun 
autre  symptom e morbide. 

LTieredite  renale  joue  certainement  un  grand  role  dans  certains  de 
ces  fails  : nous  avons  observe  plusieurs  enfants  atleints  de  n6pbrite 
chronique  albumineuse  simple,  dont  les  freres  presenlaient  des  sym- 
ptomes  de  d6bilit6  renale  simple.  Nous  avons  notamment  rapporte  This- 
toire  d’une  famille  dans  laquelle  la  soeur  ainee,  agee  a I'heure  actuelle 
de  vingt-cinq  ans,  a une  nephrite  chroiiique  albumineuse  simple  avec 
3 grammes  d’albumine  tous  les  jours  dans  ses  urines  ; deux  aulres  smurs 
out  des  signes  de  debilite  renale;  un  frere  est  mort,  a I’age  de  huit 
ans,  d’anurie  post-scarlatineuse. 

Anatomie  pathologique.  — Les  lesions  peuvent  difficilement 
etre  pr^cisees,  puisqu’il  s’agit  d’une  affection  compatible  avec  I’exis- 
tence,  et,  si  elle  entraine  la  mort,  c’est  qu’il  s’y  est  ajoute  quelque 
eomplication  qui  vient  troubler  la  purete  des  lesions. 

A priori^  toutefois,  on  pent  soupconner  I’existence  de  lesions  epi- 
th^liales  en  raison  de  la  cylindrurie,  des  granulations  abondantes  qui  pro- 
viennent  — comme  nous  I’avons  prouve  avec  Uathery  — de  I’epitb^- 
lium  des  tubuli  contorti. 

Nous  avons  eu  I’occasion  d’ajouter  a ces  constatations  d’anatomie 
pathologique  in  vivo  un  examen  histologique  qui  ne  pent  pas  nous 
permettre  de  tirer  des  conclusions  g6nerales,  mais  qui  a une  grande 
valeur  comme  fait  isol6  et  qui  pourra  permettre  de  concevoir  I’ana- 
tomie  pathologique  et  la  pathogenie  de  ces  fails,  si  Ton  en  constate 
d’autres  semblables. 

Un  de  nos  malades  6tait  reste  atteint  d’albuminurie  permanente  a 
la  dose  de  3 grammes  a la  suite  d’une  grippe ; ayant  6te  soign6  par 
nous  a I’hopital,  il  venait  de  temps  a autre  nous  demander  des  conseils, 
ce  qui  nous  avait  permis  de  pouvoir  suivre  revolution  de  sa  maladie 
pendant  quatre  ans. 

11  vient  de  mourir  d’une  facon  accidentellc,  ce  qui  nous  a permis  de 
pr61ever  ses  reins  dans  d’excellentes  conditions  d’examen,  et  ce  sont 
les  l6sions  constat6cs  que  nous  allons  d6crire  ici. 

Les  reins  6taient  16gerement  augment6s  de  volume  el  de  poids,  leur 
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consislaiice  un  pen  inolle,  leur  ooloralion  iin  pen  bigarree,  parcc  (pie 
(le  place  en  place,  sur  la  substance  corticale,  on  constatnit  des  laches 
d’un  blanc  grisalre,  tranchant  snr  le  restc  dn  parcnchynie.  La  diicorli- 
calion  so  fit  d’line  facon  normale. 

Des  coupes  I'urent  prali([uees  pour  I’examen  histologiquc,  dans  Ics 
regions  les  plus  variables  des  deux  reins,  et  le  nombre  de  nos  inclusions 
dtjpassa  100,  pour  ne  pas  laisser  echapper  de  lesions  particulicrcmenl 
isoliles.  Or,  dans  aucunc  de  nos  coupes  nous  n’avons  pu  constater  ni 
d6geu(irescence  ainyloule,  ni  lesions  interstitielles  ou  glomcirulaires 
vraiinent  importantes. 

Toutes  les  alterations  se  bornaient  a des  lesions  de  I’epitbelium 
des  tubes  contournes,  et  encore  ne  portant  pas  sur  tons  les  tubes.  On 
voyait,  en  efTet,  sur  les  coupes,  des  ilots  tres  etendus  de  tubes  pai'ais- 
sant  tout  a fait  sains,  puis,  en  faisant  varier  le  champ,  on  apercevait 
des  ilots  parenchymateux  tres  alteres.  En  certains  points,  les  cellules 
etaient  augmentees  de  volume,  remplissant  completement  la  lumiere  du 
tube  contourne,  et  chaque  cellule  6tait  formiie  de  grosses  granulations, 
laissant  entre  elles  des  vacuoles.  Plus  souvent  encore,  la  cellule  avait 
eclatti  completement,  il  nerestait  plus  que  la  zone  sous-nucleaire  adhe- 
rente  a la  membrane  basale  et  les  granulations  protoplasmiques 
encombraient  le  tube  contourne,  servant  ainsi  d’origine  aux  cylindres. 

Sur  certaines  coupes,  tons  les  tubes  contournes  etaient  ainsi  alti^res, 
mais  d’une  facon  generate  le  nombre  des  tubes  sains  egalait  ou  depas- 
sait  celui  des  tubes  alteres. 

De  telle  sorte  que  si  nous  voulions  resumer  en  quelques  mots  les 
caracteres  lesionnels  de  cette  observation,  nous  dirions  qu’il  s’agissait 
d une  nephrite  parcellaire  presque  exclusivement  6pith6liale. 

Cette  constatation  de  lesions  epith61iales  ne  portant  pas  sur  tons  les 
tubes  contournes  n’a  rien  d’ailleurs  de  contraire  a ce  que  nous  a appris 
I’anatomie  pathologique  generate  des  nephrites,  puisque  nos  experi- 
mentations nous  ont  montre  ce  que  Germont,  Cornil  et  Brault,  etc., 
avaienl  deja  vu  pour  la  nephrite  cantharidienne,  a savoir  qu’une  sub- 
stance loxique  qui  s’eiimine  par  le  rein  en  le  lesant  n’altere  qu’un 
certain  nombre  de  tubes  et  laisse  les  autres  intacts. 

Nous  ne  voulons  pas  dire  que  tons  les  cas  de  nephrites  cbroniques 
albuinineuses  soient  analogues  a celui-ci,  mais  nous  pouvons,  toute- 
lois,  faire  remarquer  que  les  conslatations  anatomiques  concordent 
bien  avec  les  symptomes  : ralbuminurie  avec  cylindrurie  speciale  nous 
avait  deja  perrnis  de  soupconner  Texistence  de  lesions  (ipith^liales ; 

1 absence  de  symptomes  ur6miques  et  la  possibilitij  d’une  existence 
normale  s’expli(|iicnt  bicn  par  la  constatation  de  ces  16sions  partielles 
et  limit6es  aux  (^pitluiliums. 

Mais  on  concoit  aussi  que  de  tels  reins  soient  particulierement 
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alt6rables  : qu’il  survienne  ime  nouvelle  loxi-iiil'ccLion  et,  d’aulres 
tubes  6tant  alter6s,  la  nephrite  hydro  pi  gene  pourra  eri  r6sulter;  ou 
bien,  peu  a peu,  sous  Finfluence  de  causes  loxi(|ues  lenles,  il  se  I'ailim 
processus  lesioiinel  dans  le  Lissu  conjonclif  et  la  maladie  evolue 
progressivement  vers  la  nephrite  cliroiFujiie  iireinigcne. 


II.  — NEPHRITES  CHRONIQUES  HYDROPIGfeNES 

Ce  type  clinique  a ete  mis  en  relief  depuis  longtemps  etil  correspond 
notamment  il  I’ancienne  n6phrite  parenchymateuse  chronique.  Si  nous 
n’avons  pas  cru  devoir  adopter  ce  dernier  terme,  e’est  parce  que  toutes  les 
lesions  chroniques  qui  portent  d’une  facon  particuliere  sur  le  paren- 
chyme  ne  donnent  pas  forcement  lieu  a cette  forme  morbide,  puisque 
nous  les  avons  vues  quelquefois  se  traduire  par  une  nephrite  clironique 
albumineuse  simple;  e’est  aussi  et  surtout  en  raison  de  I’^cueil  que,  des 
le  debut  de  ce  travail,  nous  avons  montre  qu’il  y avait  a vouloir  donner 
aux  maladies  des  reins  des  qualificatifs  tires  de  I’anatomie  pathologique  : 
il  arrivait  fr^quemment  qu’une  nephrite  (itait  diagnostiquee  loai'enchy- 
mateuse  et  quel’antopsie  montrait  desl6sions  ^uviowi  interstitiellcs. 

Les  appellations  d’ordre  clinique  n’ont  pas  cet  inconvenient  : elles 
permettent  de  classer  les  maladies  sans  prejuger  de  leur  anatomie 
patbologique,  d’autant  plus  que,  comme  nous  le  verrons,  la  nepbrite 
ebronique  hydropigene  pent  avoir  une  structure  dilferente  selon 
l’6poque  de  son  evolution  ; glomerulo-nephrite  chi’onique  au  debut, 
elle  pent  devenir  plus  tard  nephrite  tubereuse. 

Quant  a la  raison  pour  laquelle  nous  avons  — parmi  tons  ses  sym- 
ptomes  — cboisi  I’hydropisie  pour  la  qualifier,  e’est  parce  que  I’ana- 
sarque  et  les  epanebements  des  sereuses  constituent  v6ritablement 
le  symptbme  capital  qui  la  s6pare  des  autres  formes. 

Symptomes. 

11s  sent,  en  general,  des  plus  nets  des  la  periode  de  d6but  qui  pent 
etre  marquee,  dans  certains  cas,  par  de  la  fievre,  des  douleurs  lom- 
baires  pr6cedant  de  peu  albuminurie  et  oedeme. 

Mais  le  plus  souvent  on  ne  salt  quand  la  nephrite  a d^bute,  car  le 
malade  vient  consulter  en  disant  que  depuis  quelque  temps  il  est  fati- 
gue et  qu’il  a 6te  obligd  de  quitter  son  travail  parce  qu’il  presentait  de 
I’cedeme  augmentant  chaque  jour.  Ce  n’est  qu’a  ce  moment  qu’on 
s’apercoit  de  I’albuminurie,  qui  certainement  existait  depuis  longtemps, 
mais  qui  n’avait  pas  ct6  recherch6e ; dans  ces  conditions,  il  est  bien 
difficile  de  prcciser  le  d6butdes  accidents.  Quoi  qu’il  en  soit,  nous  envi- 
sagerons  cette  nephrite  d’abord  a sa  p6riode  de  puret^ ; nous  la  verrons 
ensuite  evoluer,  soit  vers  la  cachexie  cardio-rcnale,  soit  vers  I’ur^mie. 
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|.  — p£riode  D’ETAT.  — 1°  L’ced6me  est,  en  g6n6z’al,  le  signe 
qui  attire  le  premier  I’attention  : il  apparait  d'abord  an  niveau  des 
paupieres,  a la  face,  aux  mall(5oles,  puis  il  cnvahit  les  membres  inf6- 
rieiirs,  le  scrotum,  la  paroi  abdominale  et  les  lombes,  s’etendant 
ainsi  successivement  a lout  le  corps ; dans  les  premiers  temps  il 
est  variable  d’un  jour  a I’autre,  apparaissant  dans  les  parties  declives 
(membres  infdrieurs  pendant  la  station  debout ; lombes,  si  le  malade 
est  coucbd);  il  tend  pen  a pen  a se  fixer  et  a se  gendraliser.  Les 
oedemes  sont  alors  symetriques,  indolents,  d^pressibles  et  d’unepaleur 
extreme. 

L’augmentation  progressive  du  liquide  dans  les  mailles  du  tissu 
cellulaire  sous-cutane  rend  les  membres  extremement  volumi- 
nenx  et  la  peau  sous-jacente  est  froide,  blafarde,  puis  amincie  et 
luisante. 

La  tension  du  liquide  devient  si  forte,  dans  certains  cas,  que  Ton  est 
oblige  de  faire  desmoucbetures,  ou  que  la  peau  s’excorie  d’elle-meme  et 
laisse  ecouler  spontan^ment  le  liquide.  Des  lors,  on  concoit  combien 
les  microbes  trouvent  facilement  une  porte  d’entree  et  iin  bon  milieu 
de  culture,  ce  qui  donne  I’explication  des  lympbangites,  des  erysipeles 
et  des  gangrenes  que  Ton  pent  constater  au  niveau  des  parties  ceddma- 
tiees. 


Mais  il  n’y  a pas  que  dans  le  tissu  cellulaire  que  se  depose  le  liquide 
infiltrd  ; on  peut  en  constater  la  presence  dans  les  sdreuses  et  dans  les 
visccres. 

En  ce  qui  concerne  les  sereuses,  les  pldvres,  le  pericarde,  le  pdri- 
toine,  les  synoviales  articulaires  (particulierement  le  genou)  peuvent 
prdsentcr  des  signes  d’epancbement. 


Quant  aux  viscdres,  ce  sont  surtoutles  poumons  qui  s’infiltrent  d’une 
facon  lente  et  progressive,  ce  qui  contraste  avec  I’cedeme  aigu  ou 
suraigu  des  nephrites  urdmigenes. 


Mais  on  sait,  par  les  examens  bistologiques,  que  Toedeme  se  fait  dans 
tons  les  tissus  et,  selon  I’expression  de  M.  Cbauffard,  « si  Ton  tient 
comptc  de  la  frdquence  et  de  la  gravitd  des  oedemes  associds  au  niveau 
des  sous-mu(|ueuses,  des  sdrcuscs,  des  parencbymes,  on  voit  que 
1 oedcme  intervient  au  moins  autant  dans  le  pronostic  que  dans  le  dia- 
gnostic des  ndpbrites  diffuses  chroniques  ». 

Les  mouchelures,  qui  sont  faites  dans  un  but  thdrapeulique,  four- 
nissent  souvent  une  telle  quantitd  de  liquide  que  Ton  a pu  dtudicr  les 
difldientes  propi'idtds  de  la  sdrositd  de  I’ccddme  : cbimicpiement,  c’est 
un  sdrurn  trcs  dilud  ou,  plus  cxacterncnt,  une  solution  des  sels  du 
sang  tres  pauvrc  en  albuminc  et  no  se  coagulant  pas  sponlandment 
(si  elle  n est  pas  mdlangde  au  sang)  parce  qu’ellc  ne  contient  pas  de 
fibrinogcnc. 
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La  m611iodc  cryoscopique  a 6te  appliqu6e  a la  s6rosit6  de  1 oedemc 
par  MM.  Achard  et  Lasper,  qiii  ont  vu  que  la  concentration  mol6ciilaire 
en  est  variable,  non  seulement  suivant  les  cas,  mais  aussi  suivant  les 
diverses  rdgions  chez  un  meme  malade,  et,  si  on  la  compare  a celle  do 
sang,  on  constate  qu’elle  lui  est  tantot  6gale,  tantot  superieure,  tantot 
inferieure,  et  qu’en  gdnfiral  elle  ne  s’en  ecarte  pas  beaucoup,  ce  qui 
prouve  bien  ce  que  nous  avons  etabli  plus  haut,  a savoir  qu  il  ne  faut 
pas  chercher  la  cause  de  rocdeme  dans  une  dift^rence  de  concentration 
mol6culaire  du  liquide  sanguin.  Ces  conclusions  ddcoulent  encore 
d’autres  constatations  de  MM.  Achard  et  Loeper  : ils  s etaient  demande 
s’il  existait  des  differences  cryoscopiques  dans  le  s6rum  des  malades 
attaints  de  nephrites  qui  ont  le  « type  sec  » et  de  ceux  qui  ont  le  « type 
enfle  ».  De  leurs  recherches  il  resulte  que,  chez  les  uns  comma  chez  les 
autres,  on  pent  trouver  la  concentration  du  sang  soit  au-dessus,  soit 
au-des’sous  de  la  normale,  et  que,  chez  le  meme  sujet,  I’apparition 
d’un  cedeme  pent  ne  pas  modifier  le  point  cryoscopique  du  s6rum;  ainsi 
done,  la  concentration  du  sang  n’est  pas  du  tout  en  rapport  avec 
I'oedeme. 

On  a cherch6  enfin  quel  pouvait  ctre  le  pouvoir  toxique  de  la  sero- 
sit6  oedfimateuse,  et  les  recherches  de  M.  Baylac  ont  prouve  que  cette 
toxicite  est  tres  faible  ; cela  ne  signifie  pas  que  les  substances  nocives 
ne  passent  pas  dans  le  tissu  cellulaire,  mais,  comma  les  substances 
retenues  dans  I’intimite  des  tissus  ne  peuvent  y sojourner  qu’a  un  cer- 
tain degre  de  dilution,  leur  pouvoir  toxique  en  parait  diminue  d’autant, 
surtout  si  I’on  considere  que  le  chlorure  de  sodium  existe  en  grande 
quantite  dans  ces  liquides.  On  sait  en  effet,  depuis  les  experiences  de 
MM.  Lesne  et  Ch.  Richet  fils,  que  Fadjonction  de  chlorure  de  sodium 
a une  substance  nocive  en  diminue  la  toxicite,  si  bien,  en  somme,  que, 
selon  I’expression  de  M.  Achard,  « pour  pouvoir  apprecier  Fimportance 
des  poisons  accumuies  dans  les  tissus,  ce  n’est  pas  seulement  la  toxi- 
cite d’un  certain  volume  de  serosite  qu’il  faudrait  connaitre,  mais  bien 
la  totalite  des  poisons  contenus  dans  le  tissu  cellulaire  oed6mati6  ; en 
d’autres  termes,  e’est  le  volume  total  du  liquide  d’cedeme  qu  il  faudrait 
connaitre,  ce  qui  n’est  guere  pratiquement  possible  ». 

Toutes  ces  considerations  nous  expliquent  que  la  mesure  experimen- 
tale  de  la  toxicit6  du  liquide  d’oedeme  ne  nous  renseigne  pas  exactc- 
ment  et  la  clinique,  d’ailleurs,  se  charge  de  nous  montrer  des  fails  (|ui 
ont  certainement  plus  de  valeur  que  toutes  les  experiences  faites  sur 
les  animaux. 

.I’ai  rapport6  Fobservation  d’une  malade  alleinte  de  nephrite  ebro- 
niciue  (pii  resta  trente-deux  jours  sans  urincr  avant  d’avoir  les  acci- 
dents terminaux  qui  produisirent  sa  mort.  Mais  si  son  rein  ne  fonc- 
tionnait  pas  el  si  Faiuiric  6tait  absoluc,  en  revanche  il  s'6coulait  en 
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un  jour  plus  d’un  litre  de  S(5rosit(5  par  Ics  mouchetures  qui  avaicnt 
pratiqu^es;  si  cette  elimination  suffit,  comme  nous  Ic  croyons,  a expli- 
quer  une  survie  aussi  longue,  il  faut  6videmmcnt  que  le  liquide  intiltr6 
ne  soit  pas  simplement  de  I’eau  salee,  mais  elimine  aussi  des  substances 
toxiques.  Et  ce  que  nous  ddmontrons  pour  I’ccdeme,  nous  pouvons  le 
dire  aussi  du  liquide  6panch6  dans  les  sereuses  ; n’avons-nous  pas 
public  I’observation  d’unemalade  atteinte  de  cirrbose  atrophique  et  qui 
resla  anurique  quarante-deux  jours,  pendant  lesquels  on  lui  fit  jour- 
nellement  une  ponction  de  2 litres  d’ascite  ; son  epanchement  sereux 
jouait  un  role  vicariant  vis-a-vis  de  ses  reins  qui  ne  fonctionnaient  plus. 

11  semble  done  qu’on  puisse  conclure  de  pareils  faits  que  Tocdeme 
joue,  jusqu’a  un  certain  point,  un  role  de  defense,  en  immobilisant  bors 
de  la  circulation  sanguine  une  serie  de  substances  qui  pourraient  avoir 
une  action  nocive  si  elles  restaient  dans  le  courant  circulatoire,  et  cela 
nous  amene  a cette  conception  therapeutique  qu’il  pent  y avoir  danger 
a provoquer  une  resorption  trop  rapide  des  oedemes  cbez  les  malades 
atteints  de  nephrite,  tandis  que  les  mouchetures  faites  dans  de  bonnes 
conditions  peuvent  servir  a desintoxiquer  I’organisme. 

2“  Les  urines,  qui  doivent  toujours  etre  examinees  des  que  Ton 
constate  de  I’anasarque,  fourniront  toujours  des  constatations  tres 
importantes.  Elles  sont  rares,  atteignanta  peine  1 litre,  troubles,  hautes 
en  couleur  et  facilement  mousseuses;  leur  density  est  elevee,  depas- 
sant  1 020. 

L’albuminurie  est  toujours  considerable  ; elle  presente  des  variations 
quotidiennes  sans  aucune  raison  apparente,  mais  est  en  general  tou- 
jours au-dessus  de  2 grammes.  Le  rapport  entre  la  globuline  et  la 
serine  ne  prdsente  rien  de  fixe. 

Les  substances  dissoutes,  eiimin6es  par  I'urine,  sont  en  general  en 
quantite  normale,  sauf  en  ce  qui  concerne  les  chlorures.  Void,  entre 
autres,  un  example  typique  de  dosage  cbimique  de  I’urine  chez  un 
malade  attaint  de  nephrite  hydropigene  : Quantite,  850  grammes ; — 
densite,  1 018 ; — reaction  acide  ; — uree  (en  vingt-quatre  heures), 
20  grammes ; — phosphates  (par  vingt-quatre  heures),  1®'',2 ; — albu- 
mine,  6 grammes;  — chlorure  de  sodium  (par  vingt-quatre  licures), 
5 grammes. 

Ainsi  done,  on  pent  dire  qu'au  point  de  vuc  du  dosage  cbimique,  ce 
qui  specific  ces  urines  e’est  qu’elles  contiennent  de  ralbumine  en 
grande  (piantitc,  mais  que  toutes  les  substances  dissoutes  sont  en  quan- 
tile normale  ou  exagcrce,  sauf  le  chlorure  de  sodium  (pii  est  diminuc. 

La  connaissance  de  Ueliminalion  diminuee  du  NaCI,  au  cours  de 
ccitc  forme  de  nephrite,  est  de  date  recenic,  et  il  a fallu  toutes 
les  rcchcrches  actucllcs  sur  la  pathogenie  des  cedemes  pour  la  mettre 
cn  lumicrc. 
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Les  I’echerches  qui  avaient  616  faites  siir  ce  sujet  par  Bohne,  en 
comparant  les  chlorures  introduits  par  Falimentation  etceuxquel  uiine 
6liminait,  avaient  montr6  que  certains  reins  atteints  de  n6phrite  6laient 
inoins  perm6ables  aux  chlorures,  mais  IlolTinann,  qui  fit  les  memes 
recherches  avec  la  meme  m6thode,  arriva  a des  r6sultals  tout  a fait 

contradictoires.  , ■ ,i 

MM  Achard  et  Loeper  proposerent  alors  (1901)  1 epreuve  de  la  chlo- 

rurie  alimentaire  et  montrerent  ainsi  la  retention  des  chlorures  dans 

certains  cas  de  n6phrites.  . . . , „ 

Peu  apres,  Marischler,  dans  un  travail  tr6s  precis,  insista  sur  ce  fait 

que  le  chlorure  de  sodium  etait  surtout  retenu  dans  les  n6phntes  dites 
parenchymateuses.  Ces  r6sultats  furent  confirmes  par  Steyrer,  puis 

par  Straus.  . . , 

MM  Claude  et  Maute  montrerent  tout  le  service  que  pouvait  alors 

rendreala  clinique  et  a la  tli6rapeutique  l’6tude  de  la  chlorurie  alimen- 
taire exp6rimentale.  A I’occasion  de  leur  communication,  MM.  Achard 
et  Loeper  ont  fait  connaitre  avec  plus  de  d6tails  leurs  recherches  sur  ce 
point  et  ont  montr6  que  la  r6tention  existe  surtout  « dans  les  n6phrites 
Lues  et  au  cours  des  accidents  aigus  des  n6phrites  ctironiques  ». 

C’est  alors  que  M.  Widal  et  ses  eleves,  MM.  Lemierre  et  Javal,  sou- 
tinrent  que  le  rein  pent  etre  frapp6  d’insufflsance  partielle  portant 
avant  tout  sur  relimination  des  chlorures ; notamment  « chez  les 
malades  atteints  de  nephrite  a predominance  6pitli6liale,^  on  pent 
observer  une  dissociation  des  troubles  de  la  perm6abilit6,  meme  entre 
les  substances  naturellement  6liminees  >>,  et,  tandis  que  les  phosphates 
et  l’ur6e  sont  en  quantite  normale,  les  chlorures  sont  retenus  dans 
I'oreanisme.  Nous  avons  insiste  plus  haul  sur  ce  fait  que  la  retention 
des  chlorures  au  cours  des  n6phrites  hydropigenes  n’est  pas  due  a une 
permeabilit6  dissoci6e  du  rein;  mais  au  point  de  vue  pratique  que 
I’obstacle  soil  au  niveau  du  rein  ou  dans  rintimit6  des  tissus,  le  r6sul- 
tat  est  le  meme,  et  nous  verrons  plus  loin  les  applications  therapeu- 
tiques  importantes  qui  ont  6t6  d6duites  de  ces  constatations  experi- 

mentales  et  cliniques.  . . j i 

La  recherche  des  cylindres  montre  dans  le  d6potl  existence  de  cel- 
lules trcs  fortement  granuleuses,  d’h6maties  et  de  cylindres  tres  nom- 
breux  parmi  lesquels  on  en  trouve  un  grand  nombre  de  grmiuleux 
dont  la  valeur  n’est  pas  niable  qua.id  il  s’agit  d’affirmer  qu  il  existe 

des  16sions  6pith61iales. 

V etude  des  fonctions  renales  a donu6  lieu  a des  r6sultats  qui  sem- 
hlent  au  premier  abord  contradictoires,  mais  qui  s expliqueut  facile- 
ment  si  on  a le  soin  de  tenir  compte  de  la  p6riode  6volutive  a laque  e 

se  trouve  le  malade.  . 

Des  que  nous  eiimes  public  avec  M.  Achard  nos  premiers  r6sultats 
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sur  1 etude  de  hi  pcrniecibilit^  renale  par  I’^preuve  du  bleu  de  ni6lhy- 
lene,  M.  Bard,  puis  M.  Lemoine  et  surtout  M.  L^on  Bernard  appor- 
terent  une  sdrie  d’observations  tendant  a prouver  que  ia  perm6abilit6 
r^nale,  qui  est  tres  diminuee  dans  les  ndpbrites  dites  mterstiiielles, 
est  au  contraire  tres  augment^e  dans  les  formes  dites  ejnlheliales. 

Nos  rechercbes  personnelles  faites  a cette  epoque  tendaient  a nous 
faire  admettre  que  la  permeabilite  est  tantoi  normale,  tantot  augmen- 
t^e  et  tantot  diminutie  dans  les  nephrites  albumineuses  et  bydro- 
pigenes. 

Les  lechercbes  de  MM.  H.  Claude  et  A.  Moog,  faites  recemment,  pre- 
cisentles  dilKients modes  d elimination  et  montrent  combien  ilspeuvent 
etre  variables  selon  les  cas.  Ils  admettent  que  : 1°  Dans  les  cas  a 
oedeme  tres  accentue,  I’^tude  cryoscopique  des  urines  montre  des 

valeurs  faibles  pour  par  consequent,  le  schema  de  rinsuffisance 

0 

renale  n’est  pas  realist  et  « les  traces  ontplutot  le  caractere  de  I’insuf- 
fisance  cardiaque  ».  C’est  une  indication  de  la  tendance  a l’astb(5nie 
cardiaque  qui  caracterise  ces  formes  de  nephrite  ; 

2 Dans  tons  les  autres  cas  oii  I’oedeme  est  moins  accentue,  « la  valeur 
A . 

yqui,  dans  la  melhode  cryoscopique,  caracterise  I’insuffisance  renale. 


est  en  general  peu  elevee  parce  que  le  coeur  est  peu  resistant  » ; 

3 Dans  les  formes  qui  tendent  vers  la  sclerose,  on  constate  une 

valeur  eievee  de  -,  ce  qui  indique  de  rinsuffisance  renale 
0 

De  I’ensemble  des  travaux  bases  sur  I’eniploi  de  metbodes  diverses, 
et  qui,  malgre  des  difierences  dans  le  detail,  arrivent  a des  conclusions 
sensiblement  identiques,  il  est  possible  de  deduire  quels  resultats 
donne  I’etude  des  fonctions  renales  dans  ces  formes  de  n6phrite  : 

A la  periode  de  debut  (hydropigene  et  albumineuse),  il  y a une 
limination  normale  ou  meme  augmentee  pour  toutes  les  substances 
(lissoutes  (sauf  le  NaCl).  A ce  moment,  I’analyse  chimique  de  Purine, 
n cr}oscopie,  lepreuvedu  bleu  sent  d’accord  pour  prouver  qu’il  n’y  a 
pas  d insuffisance  renale. 

Si  la  nephiite  s acbemine  vers  revolution  fatale  par  augmentation 
des  (udemes  et  cachexie  consecutive,  on  ne  constate  pas  de  signes 

( impel  m6abilite  renale,  mais  la  cryoscopie  indiijue  (lu’il  y a astlienie 
cardiaque. 

Si  la  nephiite  6volue  lenteinent,  on  constate  alors  des  symptomes 

insuffisance  renale,  aiissi  bien  par  I’examen  chimique  des  urines  quo 
par  la  cryoscopie  et  Pepreuve  du  bleu. 

Si  nous  voiilons  maintenant  resiimer  en  qiielques  mots,  toutes  cos 
rec  lercbcs  i ecentes  sur  les  eliminations  urinaires  au  cours  des  nephrites 
IlKnovK,  Acm.uii)  ot  Castaionk.  — Maladies  des  reins.  17 
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hydropigcnes,  noxis  arrivons  a cette  conclusion  que  ce  qiii  les  carac- 
terise  a la  pdriode  pure  de  la  maladie,  c’est  qu’il  n’y  a pas  d’imperm(ia- 
bilit6  r6nale.  Malgre  que  les  fonciions  du  rein  soient  normales,  les 
chlorures  son!  retenus  dans  Forganisme  et  cela  produit,  selon  1 expres- 
sion de  AVidal  et  Java!,  « la  clilorurdinie,  syndrome  caract6rise  par 
line  hydratation  rapide  de  Forganisme  provoquant  la  formation 
d’oedemes  etendus,  par  une  augmentation  du  poids  du  corps  et  sou- 
vent  par  une  poussee  d’albuminurie  ».  Quant  aux  autres  substances 
dissoutes  et  aux  elements  toxiques,  ils  sont  61imines  en  quantite 
suffisante  ou  meme  exag6ree,  jusqu’au  jour  oil  la  nephrite  exolue 
vers  le  type  atropliique;  cela  explique  comment  les  symptomes  ure- 
miques  font  totalement  d6faut  tant  que  la  nephrite  hydropigene  reste 

pure. 

3“  Les  symptomes  cardio-arteriels  sont  nuls  ou  tout  au  moms 
presque  mils,  car  si  on  ne  constate  pas  le  bruit  de  galop,  Fbypertrophie 
cardiaque  et  Fhypertension  art^rielle  que  nous  d^crirons  dans  la  forme 
uremigene,  en  revanche  il  existe,  des  le  debut,  un  certain  degr6  d’asth^- 
nie  cardiaque  qui  se  traduit  par  une  l^gere  hypotension  arterielle  et 

un  affaiblissement  des  bruits  du  coeur. 

4°  L’examen  du  sang  a pu  faire  constaterune  diminution  dunombre 
des  globules  rouges  et  Fon  a cherch6  a expliquer  ainsi  la  paleur  de  ces 
malades.  Mais  il  faut  se  garder  de  confondre  Fancmie  reelle  due  a une 
diminution  possible  des  h6maties  avec  Fanemie  relative  due  a la  reten- 
tion de  Feau  dans  lestissus  et  dans  le  sang,  de  telle  sorte  que  Fancmie 
est  tres  difficile  a appr^cier. 

En  revanche,  il  est  un  symptome  tres  facile  a constater  et  que  1 on 
releve  presque  constamment  dans  cette  forme  de  nephrite  : c est  la 
laclescence  du  sirum.  MM.  Widal  et  Sicard  avaient  montre  que  le  serum 
des  albuminuriques  pr6sente  frequemment  un  aspect  opalescent  ou 
lactescent;  nous  avons  pu  nous  assurer,  par  Fexamen  d'un  tres  grand 
nombre  de  malades,  que  ce  symptome  n’existait  pas  dans  la  nephrite 
atrophique  lente  et  qu’il  etait  pour  ainsi  dire  constant  dans  les  autres 
formes  de  nephrites  chroniques.  M.  Andr6  Jousset,  qui  depuis  lors  a 
publie  un  tres  int6ressant  travail  sur  les  humeurs  opalescentes  de 
Forganisme,  accepte  nos  conclusions  et  les  confirme,  tout  en  comple- 
tant  nos  connaissances  sur  la  nature  des  granulations  contenues  dans 
le  serum,  qui,  d’apres  lui,  sont  graisseuses  ou  d(?,riv6es  de  la  graisse 
et  proviennent  d’une  d6sinl6gration  cellulaire,  tout  en  montrant  aussi 
que  cette  propriete  du  serum  pent  tHre  constat^e  chez  des  sujets  doni 
le  rein  n’est  pas  particuliere.ment  lese  (fievre  typhoide,  tuberculose 
avec  ou  sans  albuminurie,  asystolie).  On  ne  pent  done  pas  dire  que  la 
constatation  du  s6rum  lactescent  soil  pathognomonique  d'une  alTeclion 
des  reins,  mais  en  revanche,  quand  ce  symptome  exisle  au  cours  d unc 
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nephrite,  il  doit  laire  penser  a une  lesion  (5pitli61iale  heaucoup  plus  qu’a 
line  sclerose. 

5“  Les  sympt6mes  uremiques  font  lolalementd^fauL : c’estla  une 
particularity  qui  merite  d’attirer  J’altention  et  qui  s’explique,  d’ail- 
leurs,  par  ce  que  nous  avons  dit  de  ryiiminalion  urinaire. 

II.  — EVOLUTION  RAPIDE.  — Dans  les  cas  oil  revolution  est  rapidc, 
les  urines  ont  tendance  a diminuer  progressivement  en  meme  temps 
que  les  (cdymes  augmentent.  L’asthenie  cardiaque  joue  certaine- 
ment  un  grand  role  dans  la  progression  de  ces  accidents,  comme  en 
lont  loi  les  examens  cryoscopiques  des  urines  et  comme  on  pent  s’en 
assurer  par  I’examen  du  pouls  et  du  coeur  (jui  sont  aftaiblis,  quelque- 
fois  a peine  perceptibles. 

II  en  resulte  que  la  retention  dans  les  tissus  augmente  de  jour  en 
Jour  et  envahit  les  visceres. 

Les  troubles  digestifs  sont  loujours  tres  marques,  I’appytit  est  nul 
et  lesmalades  ont  une  v(5ritable  repugnance  pour  le  lait;  la  langue  est 
recouverte  d’un  enduit  blanchatre  epais  et  souvent  fetide.  Les  vomis- 
sements  et  la  diarrhee  surviennent  par  crise. 

II  ne  s’agit  pas  la,  croyons-nous,  de  crise  uremique,  mais  bien  plus 
vraisemblablement,  comme  I’admet  Bartels,  ces  symptomes  sont  sous 
la  dependance  d’une  infiltration  oedemateuse  des  parois  de  I’intestin  et 
de  I’estomac. 

L’oedeme  pulmonaire  augmente,  donnant  lieu  a des  bronchites 
d abord  mobiles  puis  tenaces,  genant  beaucoup  la  respiration  du 
malade,  surtout  si,  comme  cela  est  frequent,  il  s’y  joint  un  double 
hydrothorax. 

Le  cffiur  est  de  ce  fait  encore  plus  gene  et  Ton  concoit  qu’a  cette 
p^riode  terminate,  les  sujets  ressemblent  a des  asystoliques  et  non  a 
des  uremi(|ues  dont  its  n’ont  aucun  des  symptomes. 

Toutefois,  its  conservent  encore  I’aspect  spycial  a cette  forme  de 
nephrite;  ils  sont  d’une  pMeur  blafarde,  leur  peau  distendue  par 
1 oedeme  reste  seche  et  ne  se  couvre  jamais  de  sueurs.  En  revanche, 
elle  pent  prysenter  des  infections  surajoutees  (yrysipeles,  abccs, 
phlegmons);  elle  pent  aussi  servir  de  porte  d’entrye  a d’autres  infec- 
tions (|ui  sont  souvent  signaiyes.  Nous  noterons,  en  particulier,  les 
infections  a point  de  dypart  buccal  ; le  muguet,  les  parotidites,  les 
broncho-pneumonies,  les  pleuro-pneumonies  qui  viennent  souvent  ter- 
miner la  scene  morbide. 

Une  place  a part  doit  etre  faite  a la  pyricardite,  dont  la  nature  infec- 
tieuse  nest  pas  absolument  dymontr6e  pour  tons  les  cas,  comme  nous 
1 avons  explique  plus  haul.  Elle  reste  d’ailleurs  le  plus  souvent 
atente.  La  dyspnee  parfois  extreme,  la  tendance  aux  lipothymics  per- 
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mettront  parfois  clc  la  soiipconncr  et  Ceronl,  recliercher  les  signes  phy- 
siques dont  la  constatatiou  meme  est  Ires  difficile  dans  certains  cas.  En 
revanche,  nous  nous  rappelons  avoir  soign6  un  inalade  alteint  de 
nephrite  chroni((ue  qui  prdscntait,  a I’auscultation  du  coeur,  un  frot- 
teinent  tout  a fait  caractoristique  d’une  pericarditc;  or,  1 a>itopsie 
nous  inontra  qu’il  n’y  avail  pas  de  pericarditc  : le  cceur,  tres  hyper- 
trophic, produisait  sans  doute,  de  ce  fait,  un  frottement  particulier  sur 

la  paroi. 

En  somine,  ces  malades  meurent  en  general  cachectiques,  d une 
facon  tout  a fait  comparable  aux  sujets  qui  succombent  de  cachexie 
ca'rdiaque,  mais  quelquefois  leur  terminaison  est  hal6e  par  une  des 
complications  infectieuses  quenous  avons  decrites. 


Ill  — EVOLUTION  LENTE.  — En  g6n6ral,  le  debut  se  sera  manifeste, 
comme  dans  les  cas  precedents,  par  une  albuminuric  massive  et  de 

I’anasarque  d'embiee  tres  etendue. 

Quelquefois,  cependant,  la  nephrite  hydropigene  est  lente  d’emblee  ; 
I’attention  sera  attiree  alors  par  des  cedemes  sous-cutanes,  lentement 
progressifs,  ou  encore  par  des  bronchites  fugaces  et  a repetition,  tra- 
duisant  I’cedeme  pulmonaire.  Le  facies  bouffi  et  blafard  du  malade  et 

son  ceil  brillant  par  suite  deroedemeconjonctival  (oeilde  Bright)  pourront 
avertir  le  m6decin.  D’autres  fois,  enfin,  les  petits  signes  uremiques 
auront  fait  leur  apparition  quand  on  examinera  pour  la  premiere  fois  les 

m9lscl6S  • 

On  concoit  dans  ces  conditions  que,  selon  la  theorie  pathogenique 
qu’ils  adinettaient,  les  diflerents  medecins  aient  pu  donner  des  noms 
variables  h ce  mode  evolutif  de  la  nephrite  cbronique.  Bartels,  puis 
Charcot  Tout  decrite  sous  le  nom  d’  « atrophic  secondaire  de  la  nephrite 
parenchymateuse  »;  d’apres  la  classification  de  Rendu  et  de  M.  Dieu- 
lafoy,  c’est  un  type  de  nephrite  mixte. 

En  realite,  c’est  un  mode  6volutif  de  la  ndpbrite  chronique  hydropi- 
gene qui,  quand  elle  pent  6voluer  assez  longtemps,  aboutit  a ce  type 
Clinique.  D’ailleurs,  si  Ton  examine  pour  la  premiere  fois  le  malade  alors 
qu’il  a des  symptomes  d’insuffisance  r6nale  surajoutes  a son  anasarque, 
il  existc  des  cai’acteres  permettant  d'affirmer  qu’il  s'agit  bien  d une 

nephrite  hydropigene.  ^ 

L’urine,  selon  les  caracteres  qu’on  lui  assigne  classiquement,  n est 
ni  abondante  et  pale  comme  dans  les  nephrites  atrophiques  lentes, 
ni  rare  et  trouble  comme  au  d6but  de  la  n6phrite  hydropigene ; elle 
oscille  comme  quantite  entre  1 litre  et  l‘-',5  en  moyenne,  sa  cou- 
leur  est  un  peu  foncec  et  sombre,  sa  densit6  diminuee,  sa  reaction 
acide.  La  teneur  en  albumine  est  toujours  tres  notable,  mais  les 
analyses  cbimiques  montrent  que,  si  I'cau  urinaire  est  augmenWe, 
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les  substances  dissoiilcs  sent  a un  taux  legcrement  inferieur  a la 
nonnale. 

Ces  modificalions  dcs  urines  marchent  de  ])air  avec  une  diminution 
des  oedemes,  si  bien  que  Ton  pourrait  croire  a une  evolution  vers  la 
guerison,  la  maladie  pouvant,  a ce  moment,  se  r^dnire  aux  souls  sym- 
ptomes  suivants  : albuminurie  notable  et  oedemes  fugaces,  disparaissant 
par  le  repos  et  le  regime  lacte. 

Mais  si  Eon  y regarde  de  plus  pres,  on  verra  que  celte  amelioration 
est  sous  rinfluence  de  X hypertrophie  cardiaque  et  de  V hypertension 
arterielle  apparues  comme  symptomes  nouveaux  qui  out  command6 
Eelimination  plus  grande  d’ean  et  de  cblorure  de  sodium  et  qui  ont 
ainsi  aide  a la  disparition  des  oedemes. 

Mais  ce  syndrome  cardio-arteriel  est  lui-meme  sous  la  dependance 
d’une  impermeabilite  renale  que  Eon  pent  constater  par  Eanalyse  chi- 
mique  des  urines  et  par  Eepreuve  du  bleu  et  de  la  cryoscopie. 

On  pent  done  se  rendre  compte,  maintenant,  de  la  facon  dont  les 
symptomes  apparaissent.  La  nephrite  est  d’abord  surtout  bydropi- 
gene  avec  permeability  renale  conservee,  puis  les  lesions  progressent, 
entrainant  des  troubles  de  Eelimination  renale;  le  coeur  vient  alors  an 
secours  du  rein  insuffisant  et  organise  la  lutte  par  son  hypertrophie. 
Mais  on  concoit  combien  Eequilibre  est  instable,  car  deux  dangers 
menacent  le  malade  : d'une  part  Eaugmentation  des  symptomes  d’in- 
suffisance  renale  que  ne  pourra  plus  compenser  le  fonctionnement 
suppiymentaire  du  coeur,  d’antre  part  la  fatigue  exagerye  du  coeur  qui 
se  laissera  dilater. 

C’est  dire,  par  consyquent,  que  les  accidents  terminaux  pourront 
survenir  par  les  deux  modes  que  nous  ytudierons  dans  le  ebapitre 
suivant  consacry  aux  nepbrites  ebroniques  urymigenes  : mort  par  ury- 
mie,  mort  par  asystolie  terminate.  Dans  les  deux  formes,  on  aura  vu 
apparaitre  progressivement  tous  les  signes  de  la  petite  ui-ymie,  comme 
dans  la  nypbrite  uremigene ; mais  dans  la  forme  bydropigene  Eana- 
sarque  a ety  le  symptome  du  debut,  Ealbuminurie  reste  toujours  tres 
ylevee  et  les  urines  ne  sont  tres  pales  ettres  abondantes;  tous  ces  faits 
cliniques  suftisent  amplcment  pour  faire  affirmer  qu’il  s’agit  bien  d’une 
nypbrite  bydropigene  compliquye  d’accidents  urymiques. 

Anatomie  pathologique. 

Les  16sions  que  Eon  constate  a Eautopsie  des  sujets  qui  ytaient 
atteinls  de  nypbrite  cbroni([uc  bydropigyne  sont  des  plus  variables,  ce 
qui  tieni  a la  diirec  de  E6volution. 

Nous  avons  ytabli,  en  elfet,  en  ytudiant  Eanatomie  patbologique  gb- 
nerale,  (pie  les  altyrations  constatyes  a Eautopsie  dependaient  beau- 
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coup  plus  clu  temps  (lu’avait  dure  la  lesion,  (pie  du  lissii  priinitivement 
alt6re,  et  c’est  juslement  pour  cela  (pie  nous  n avons  pas  pii  conserver 
le  lerme  de  nephrite  epilheiiale^  car,  dans  la  pliipart  des  cas  oii  ce 
diagnostic  avait  (it6  portii  pendant  la  vie,  on  troiivait  a 1 autopsie  des 
lesions  de  sclerose  renale. 

C’est  qu’en  effet  si  la  maladie  a evolini  d’line  fai^on  lentc,  presenlant 
d’abord  des  oedemes  et  une  forte  albuminuric,  puis  des  symptomes  de 
petite  ur6mie  avant  d’arriver  aux  accidents  mortels,  daiisces  cas,  meme 
si  l’(Edeme  et  I'albuminurie  persistent  trcs  abondamment,  on  trouve 
a I’autopsie  une  n6pbrite  tubereuse,  ou  meme  un  petit  rein  blanc  gra- 
nuleux. 

Que  si,  an  contraire,  la  maladie  a 6volu6  en  une  seule  phase,  cons- 
tamment  oediiinateuse  et  albumineuse,  sans  insufllsance  renale,  et  si 
le  malade  est  mort  de  cacbexie  sans  ur6mie,  on  trouve,  a 1 autopsie, 
un  gros  rein  blanc  ou  bigarr6. 

Ainsi  done,  on  le  voit,  si  Ton  ne  pent  pas  dire  que  la  nijpbrile  ebro- 
nique  hydropigene  soit  un  type  morbide  ayant  une  anatomie  patbolo- 
gique  repondant  a des  symptomes  univoques,  tout  au  moins  est-il  pos- 
sible d’affirmer  que,  interpr(5t(jes  comme  nous  venous  de  le  faire,  les 
lesions  anatomiques  perinettent  de  coinprendre  I’apparition  des  diff6- 
rents  symptomes  et  expliquent  leur  evolution. 


ttiologie  et  pathog^nie. 

D’apr6s  les  donn6es  que  nous  avons  etablies  au  ebapitre  de  patbo- 
giinie,  il  est  evident  que  les  lesions  constatees  a I’autopsie  des  malades 
morts  de  nephrite  hydropigene,  ne  peuvent  etre  causees  que  par  une 
infection  ou  une  intoxication  ayant  une  action  prolong(5e  et  suffisam- 
ment  nocive  ; la  syphilis,  le  paludisme  et  la  tuberculose  semblent  etre 
les  facteurs6tiologiquescardinaux.  Nous  avons  vu  qu’en  ce  cjui  concerne 
la  tuberculose  I’opinion  de  Rayer,  celle  de  Bartels  et  plus  r(icemment 
celle  de  Landouzy  et  de  L(ion  Bernard  tendraient  a faire  admettre  que 
(oute  nephrite  hydropigene  qui  ne  fait  pas  sa  preuve  est  facteur  de  la 
tuberculose.  Une  observation  que  nous  avons  publide  avec  Marcel  Labbe 
plaide  dans  le  meme  sens  : un  malade  (itait  atteint  de  nephrite  chro- 
nique  avec  anasarque  et  grosse  albuminurie,  sans  qu’on  piit  deceler  la 
cause  de  sa  maladie,  il  fut  reconnu  tuberculeux,  grace  a l’6preuve  de  la 
tuberculine;  d’ailleurs,  un  pen  plus  tard  on  put  trouver  des  bacilles 
dans  ses  craebats  et  la  radioscopie  donna  des  resultals  positifs. 

11  ne  faudrait  pas,  cependant,  se  hfiter  de  faire  de  toutes  les  nephrites 
hydropigenes  des  l(isions  d'origine  tuberculeuse,  car  non  seulement 
les  deux  autres  causes  que  nous  avons  signalees,  mais  encore  toute  une 
S(irie  d’intoxications  endogenes  ou  e.xogenes  out  pu  provoquer  des 
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nepliriles  de  ce  genre  el  Ton  en  a vii  evoluer  a la  suite  cic  nepliriles 
aigues  clues  a tliverses  infeclions. 

Quant  a la  patliog(5nie  des  accidents,  it  semblebien  que  pom- I’expli- 
quer  il  faille  laire  inlervenir  an  moinsautant  le  jeu  du  ccEiir  que  celni 
des  reins.  Des  le  d6bnt,  il  y a nn  certain  dcgi'6  d’astbenie  cardiaque, 
cpii  conlribiie  pour  sa  part  aux  cedcimes.  Le  in6decin  doit  bitter  de 
toiites  ses  forces  contrecetle  astbenie  : si  le  cccur  se  releve,  lesccdfimes 
peuvcntdiminucr  sous  cctte  influence  et  les  symptonies  s’ainender;  les 
lesions  renales  peuvent  alors  evoluer,  et  c’est  dans  ces  cas  que  se  d6- 
veloppe  la  sclerose  renale  avec  ses  consequences,  tandis  que,  si  le  myo- 
carde  n’a  pas  en  la  force  de  reagir,  le  malade  meurt  de  cacbexie,  en 
general  avant  que  les  lesions  de  scl6rose  aient  en  le  temps  de  se  pro- 
duire. 

Diagnostic. 

L’evolution  de  la  nephrite  hydropigene,  telle  que  nous  venons  de  la 
cl6crire,  montre  que  le  in6decin  pourra  avoir  a se  prononcer  dans  deux 
circonstances  assez  differentes,  selon  qu’il  s’agit  d’un  cas  a evolution 
rapide  ou  lente. 

DANS  LES  CAS  A EVOLUTION  RAPIDE,  I’anasarque,  ralbuminurie 
massive,  I’aspect  general  du  malade  ne  permettent  pas  le  doute,  car 
les  tableaux  de  la  nephrite  ur6mig6ne  aussi  bien  que  de  la  forme 
clironique  snperficielle  so nt  tout  a fait  dilTerents  de  celui-ci.  Une  seule 
cause  d’errenr  est  possible,  et  la  difficult^  est  souVent  tres  grande 
pour  le  clinicien  : il  s’agit  de  la  degenerescence  amyloide . 

Les  ressemblances  sont,  en  effet,  multiples  : meme  etiologie  (tuber- 
culose  et  syphilis  surtout),  memes  symptomes  en  ce  qui  concerne 
I’albuminurie  et  les  oedemes,  egale  absence  dans  les  deux  cas  du  syn- 
drome cardio-art^riel  et  des  signes  d’insuffisance  r6nale. 

Cependant,  il  est  un  caractere  auquel  on  attache  classiquement  beau- 
coup  d’importance  : c’est  a la  quantite  et  a I’aspect  des  urines  qui  sont 
Ires  abondantes  et  tres  claires  au  cours  du  rein  amyloide,  tout'en  etant 
tres  riches  en  albumine.  Cette  notion  de  la  quantite  de  ralbumine  a 
aussi  une  grosse  importance  et,  d’apres  M.  Brault,  « quand,  au  cours 
d une  albuminurie  chronique,  le  chiffre  de  I’albuniine  se  maintient  au- 
dessus  de  10  a 12  grammes  ou  tend  a les  depasser,  il  existe  de  fortes  pre- 
somptions  de  croire  qu’on  est  en  prdsence  d’une  degenerescence  amy- 
loide ».  Si  Ton  ajoute  a cela  que  les  urines  ne  contiennent  pas  de 
cylindres  granulcux,  on  aura  la  une  serie  d’eiements  (]ui  serviront  au 
diagnostic. 

Il  est  vrai  de  dire  que  dans  les  periodes  avancees  de  I’amyloide  les 
caracteres  des  urines  se  modifieront  ; la  (piantite  d’urinc  haissera,  il  y 
aura  des  cylindres.  Mais  alors,  en  gen6ral,  il  existe  de  la  deg6neres- 
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cence  du  foie,  de  la  rate  et  dc  Finleslin  qui  permet  de  faire  le  dia- 
gnostic. Nous  pouvons  ajouter  d’ailleiirs,  dcs  mainlenanl,  que  la 
grande  ressemblance  qui  existe  cntre  les  deux  etals  morbides  s’explique 
parce  qu’ils  coexistent  souvent,  comme  nous  le  inontrerons  en  etudiant 
la  deg6n6rescence  amyloide. 

DANS  LES  CAS  A EVOLUTION  LENTE  le  probleme  clinique  se  pose 
autrement.  Quand  on  voit  le  malade  pour  la  premiere  fois,  alors  qu’il 
pr(isente,  a la  fois,  grosse  albuminurie,  oedemes  et  signes  d’uremie, 
on  comprend  qu’on  soit  tente  de  porter  le  diagnostic  de  nephrite 
mixte,  puisqu’il  y a en  meme  temps  symptomes  « bydropiques  et  ure- 
miques  ».  Mais  nous  avons  repouss6  celte  expression,  car  alors  elle 
devrait  servir  aussi  a des  cas  qui  sont  tout  autres  et  oil  il  s'agit  d’un 
malade  ayant  depuis  longtemps  de  la  nephrite  uremig6ne  et  dont  le 
coeur  s’est  secondairement  dilat6,  ce  qui  a entraine  cedeme  et  albu- 
minurie. 

II  serait  tout  a fait  anticlinique  de  confondre  sous  le  meme  nom  de 
« nephrites  mixtes  » ces  deux  6tats  morbides  qui  sont  si  differents 
comme  pathogenic,  comme  symptomes  et  comme  pronostic. 

11  faudra  done  — en  presence  d’une  nephrite  a apparence  mixte  — 
s’elforcer  de  savoir  si  primitivement  elle  etait  hydropigene  ou  ure- 
mique.  L’etiologie  brusque  ou  subaigue,  le  debut  des  accidents  par 
oedemes  et  albuminurie,  le  pen  d’intensit6  des  symptomes  uremiques, 
la  permeabilite  au  bleu  relativement  conservee,  la  rapidite  relative 
de  revolution,  seront  en  faveur  d’une  nephrite  hydropigene,  a 
evolution  trainante.  L’etiologie  par  intoxication  leute  (plomb,  goutte), 
le  debut  insidieux  par  des  signes  de  la  petite  uremie,  la  predomi- 
nance des  symptomes  d’insiiffisance  renale,  la  permeabilite  tres  dimi- 
nuee  au  bleu,  la  possibilit6  de  faire  remonter  les  petits  signes  a plu- 
sieurs  ann6es  avant  le  debut  des  oedemes,  la  disparition  de  I'anasarque 
sous  I’inlluence  de  la  digitale,  sont  autant  de  signes  qui  nous  per- 
mettent  d’affirmer  que  la  nephrite  etait  ur^migene. 

Nous  voyons  done  que  I’existence  simultanee  des  symptomes  hydro- 
piques et  uremiques  ne  devra  pas  toujours  etre  interpretee  de  la  meme 
facon;  e’est  pourcela  que,  des  le  debut  de  noire  description,  nous  avons 
rejet6  I’expression  de  nephrile  mixte  qui,  au  double  point  de  vue  ana- 
tomique  et  clinique,  repond  a des  cas  tout  a fait  differents  et  ne  pent  etre 
decrite,  pour  cette  raison,  comme  une  entile  morbide. 


III.  — NEPHRITES  CHRONIQUES  UReMICtNES. 

S’il  est  un  type  morbide  de  nephrites  bien  etabli  par  un  mode  6lio- 
logique  special,  une  anatomic  pathologique  et  des  symptomes  difT6- 
rencies,  e’est  a coup  sur  cette  forme  que  nous  decrivons  sous  le  nom 
de  nephrite  chronique  uremigHne. 


ETUDE  CLINIQUE  DES  NEI>II1UTES.  oc;; 

bi  nous  nc  1 appelons  pas  iiitcvstUielle,  coniine  il  etait  jusqu’a  ces 
deinieis  temps  classit]ue  de  le  laire,  si  nous  n adoptons  pas  le  lerme 
si  juste  poiirtant  de  nephrite  atrophique  lente  propose  par  M.  Chauf- 
lard,  c’est  parce  que  nous  avons  annonce,  des  le  debut  de  notre  travail, 
qu’uue  des  grandes  causes  de  confusion- dans  la  description  des  n6- 
ptnites  avait  tenu  aux  qualificatils  anatoiniques  donnes  par  les  auteurs 
aux  formes  cliniques  des  nephrites. 

Aussi,  qiioiqu  il  nous  en  coute  de  proposer  un  nouveau  nom  pour 
qualifier  une  nephrite  si  bien  connue  et  si  bien  decrite,  nous  n’hesi- 
tons  pas  a le  faire,  d abord  parce  que  I’appellation  que  nous  proposons 
est  de  meme  ordre  que  pour  les  deux  autres  formes  de  nephrite  chro- 
nique  [albuniineuse  simple,  hydropifjdne  sont  complet6es  par  urerni- 
gene  et  le  seraient  mal  par  inter stitielle,  puisque  aussi  bien  nous  avons 
vu  que  certaines  nephrites  clironiques  hydropigenes  etaient  histolo- 
giquement  interstitielles)  ; ensuite,  sans  tenir  aux  qualificatifs  que 
nous  proposons,  nous  estimons  toutefois  qu’il  est  a d^sirer  que  ceux 
qu  on  emploie  dans  les  ouvrages  didactiques  soient  tires  de  la  clinique, 
afin  que  leur  nom  indique  d6ja  le  symptome  capital  auquel  on  a 
affaire,  et  corresponde  aussi  a une  notion  precise,  ce  qui  n'etait  pas  le 
cas  lorsque  1 anatomie  patbologique  servait  de  base  a la  classification 
des  nephrites  clironiques. 


itiologie. 

Ce  qui  fait  la  specialisation  etiologique  des  nephrites  clironiques 
ureniigenes,  ce  n’est  pas  une  cause  toujours  identique,  mais  le  mode 
d action  de  1 agent  morbide  qui  peut  se  manifester  de  trois  facons 
principales  : 

1“  En  traitant  1 etiologie  generate  nous  avons  etabli,  en  effet,  que 
les  intoxications  lentes  (plomb,  goutte)  donnaient  lieu  a cette  forme ; 
aussi  M.  Brault  a-t-il  pu  les  appeler  « nephrites  par  intoxication  lente  ». 

2 Mais  nous  avons  vu  aussi  qu’elles  pouvaient  etre  causees  par  une 
infection  ou  intoxication  massive  evoluant  ensuite  vers  la 
chronicite  ; c est  ainsi  qu  un  nialade  qui  a eu  une  nephrite  scarlati- 
neuse  subaigue  peut  avoir,  dix  ans  plus  tard,  tous  les  signes  d’uremie 
lente  que  nous  allons  d6crire  tout  a I’lieure  ; aussi  M.  Brault,  pour  etre 
complet  dans  son  appellation  6tiologique  de  cette  forme  de  nephrites, 
est-il  oblige  de  les  appeler  encore,  dans  le  litre  meme  de  son  chapitrc  : 

« nephrites  par  infection  ou  intoxication  massive  avec  atrophie  secon- 
daire  ». 

•1“  A ces  causes  essentielles  il  nous  faut  ajouter  encore  la  debility 
renale  hereditaire  ou  acquise,  telle  que  nous  I’avons  decrite  et  qui 
seit  a comprendre  les  fails  6tudi6s  sousle  nom  de  « nephrites  par  apla 


2G0 


DKS  INFLAMMATIONS  NON  SI’ECIFIOUFS  DES  HEINS. 


sie  art6rielle  »,  et  certains  fails  cle  cliloro-briglilisnie.  Le  rein  esl  |)liis 
sensible  aux  toxi-infections;  ilse  produit  ainsi  une  s6rie  de  lesions  par- 
cellaires  qui  aboutissent,  en  fin  de  compte,  aux  lesions  que  nous  allons 
decrire. 

Nous  consid6rons  ces  notions  d’6tiologie  comme  tres  importantes, 
mais  elles  ne  sont  pas  assez  simples  pour  servir  a donnei’  un  qualifi- 
catif  qu’on  puisse  employer  couramment,  comme  en  font  foi  les  litres 
dont  M.  Brault  a ete  oblig6  de  se  servir. 

11  se  degage  cependant  une  notion  etiologique  capitale  que  nous 
trouvons  dans  tous  les  cas  : c'est  la  lenteur  de  1’evolution  toxique  ; aussi 
avons-nous  souvent  employe  le  terme  de  « nephrites  lentes  ur6mig^nes  » 
(pii  specifie  eette  forme  an  point  de  vue  6tiologi(iue  et  clinique. 


Anatomie  pathologique. 

Nous  n’avons  rien  a ajouter  a la  description  du  petit  rein  rouge  gra- 
nuleux  telle  que  nous  I’avons  faite,  dans  le  chapitre  d’anatomie  patho- 
logique des  nephrites  en  general  ; le  seul  point  qu’il  est  n6cessaire 
de  rappeler  c’est  la  coexistence  des  alterations  cardiaques  et  renales, 
qui  plus  haut  ont  6te  decrites  separement. 

11  nous  faut  done,  de  toutenecessite,  direici  que  riiypertropbie  du  ven- 
tricule  gauche  est  absolument  constante  dans  tous  les  cas  de  nephrite 
lente  uremigene,  et  cela  nous  expliquera  que  nous  puissions  mettre  le 
syndrome  cardio-art6riel  au  premier  rang  des  signes  de  cette  nephrite. 


Symptdmes. 

Lorsqu'une  lesion  organique  s’etablit  lentement  dans  un  organe,  il 
se  forme  tout  un  systeme  de  defense  pour  compenser  la  16sion.  Si  nous 
prenons,  par  exemple,  le  cas  d’un  retr6cissement  mitral,  nous  voyons 
que  I’organisme  se  defend  sibien  contre  cette  lesion,  pourtanttres  grave, 
que  les  sujets  qui  en  sont  atteints  peuvent  vivre  pendant  vingt  ou  trente 
ans  sans  qu’aucun  accident  vienne  reveler  leur  lesion. 

11  en  est  de  meme  des  nephrites  lentes.  Tous  les  organes  glandulaires 
concourent  a produire  une  elimination  vicariante  ; de  plus,  le  canir 
s’hypertrophie  pour  forcer  le  rein  a filtrer  davantage  d’urine,  et  le  rein 
lui-meme  subit  un  processus  d’hypertrophie  compensatrice. 

11  en  i-esulteun  equilibre  souvent  trfes  durable  et  qui  fait  que  le  pre- 
mier accident  constate  n’est  pas  le  symptome  de  debut  de  la  nephrite 
uremigene,  c’est  en  realite  un  signe  annoncant  la  rupture  de  1 equi- 
libre compensaleur  qui  s’etait  etabli. 

C’est  pour  cela  qu’on  ne  pent  pas  decrire  de  signes  de  debut  de  cette 
nephrite,  carle  premier  signe  percu  denote  loujours  une  lesion  renale 
de  Ires  longue  date. 
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Lcs  cxeinples  qiie  Ton  est  appelc  a voir  tons  les  jours  sont  los  sui- 
vants  : il  s'agil  de  siijets  qui  n’ont  pas  consultd  de  mddeciri  depuis  dix 
ou  viiigt  aiis;  ils  onl,,  disenl-ils,  ime  sante  excellenle  et  ils  vieniient  se 
soigner,  I’lin  parce  qii’il  a des  epislaxis  k rdpdtition,  I’autre  pour  des 
cdplialees  rebelles  a tout  traitement,  un  troisieme  est  atteint  de  grippe 
et  a eelte  occasion  presente  des  accidents  delirants  on  convulsifs,  un 
antrc  est  apporte  al'liopital  parce  qn’il  est  tombe  snr  la  voic  pnblique, 
et  on  Ini  reconnait  tons  les  signes  d’une  bdmorragie  cerdbrale. 

Ces  diderents  sujets  avaient  tons  une  nephrite  lente ; dira-t-on  qne 
les  symptbmes  constates  — qni  sont  les  premiers  apparents  — sont  des 
signes  de  debut?  certainement  non.  Ces  malades  avaient  tons  une 
nephrite  urdniigene  depuis  longtemps  et,  sauf  exception,  c’est  ainsi 
qne  les  choses  se  passent  en  clinique  ; ([uand  on  voit,  pour  la  premiere 
I'ois,  un  malade  atteint  de  ndpbrite,  il  a tousles  signes  de  la  maladie 
constitnee. 

Mais  si  Ton  ne  pent  pas  constater  — saul'dans  des  cas  tres  rai-es  — 
les  modes  de  debut  vrai  des  nephrites  uremigenes,  en  revanche  on 
pent  depister  la  maladie  a la  periode  de  compensation,  mais  les  sym- 
ptbmes  doivent  alors  etre  recherches  pour  qu’on  pnisse  faire  le  dia- 
gnostic. 

Selon  revolution  de  la  maladie,  on  pourra  par  la  suite  observer  la 
phase  ur6mique,  ou  la  phase  cardiaque. 

1°  STADE  DE  COMPENSATION. 

cette  periode  trois  ordres  de  symptomes  permettent  de  faire  le 
diagnostic  : les  petits  signes  decrits  par  M.  Dieulafoy  et  qui  pour  la 
plupart  sont  des  symptomes  de  petite  ur6mie  (L6corcbe  et  Talamon); 
ces  signes  mettent  sur  la  voie  et  permettent  de  rechercber  les  deux 
autres  categories  de  symptomes  qui  entrainent  la  certitude  : nous  les 
decrirons  sous  les  noms  de  syndrome  urinaire  et  de  syndrome  cardio- 
arteriel. 

A.  Petits  signes.  — Ces  symptdmes  sont  dus  pour  la  plupart  a un 
leger  degre  d’insuffisance  r6nale  ; d’autres  sont  produits  par  les  lesions 
vascnlaires  et  I’hypertension  art6rielle ; enfin,  souvent  les  causes 
toxiqne  et  circulatoire  s’unissent  pour  causer  I’accident  morbide,  si 
bien  qn  il  serait  arbitraire  de  tenter  une  division  qui  se  pretendrait 
bas6e  snr  la  physiologic  pathologique  ; mais,  an  point  de  vne  clinique, 
line  telle  division  va  nous  permettre  de  classer  les  faits  observes. 

Anx  troubles  de  la  circulation  arterielle  on  pent  rattacher, 
nous  semble-t-il,  le  sirpie  de  la  temporale  (jui  se  caractbrise  par  ce  fait 
qiie  1 artere  temporale  snpcrlicielle  se  dessine  chcz  ces  malades  sous 
lorme  de  llexuosites  saillantes,  serpentant  sous  la  peau  de  la  tempe  et 
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dll  front : dans  ces  cas  il  semble  bien  que  I’byperlension  art6rielle  est 
en  cause. 

Le  phenomdne  du  doujl  morl  se  Iradiiit  par  ce  fait  (]iie  rexlremite 
des  doigts  devient  exsangue  et  que  le  nialade  y 6prouve  line  sensation 
analogue  a celle  qu’il  aurait  s'il  avait  plonge  ses  doigts  dans  la  neige. 
Ce  symptome  atteint  surtout  les  doigts,  rareinent  les  orteils,  ipiebpie- 
fois  toute  la  main  ; il  dure  quelques  minutes  en  general,  mais  reparait 
souvent,  de  preference  le  matin. 

Les  epistaxis  legeres  consistent  en  quelques  filets  de  sang  que  le 
malade  mouclie  a son  reveil  ; elles  sont  dues  bien  probablement  ii 
riiypertension. 

Les  Iroubles  auditifs  se  traduisent  par  des  sifflements  ou  bourdon- 
nements  dans  Tune  ou  les  deux  oreilles  et  qui  sont  accompagn6s  souvent 
de  durete  de  Louie. 

Il  faut  en  rapprocher  certains  cas  de  verlige  pouvant,  comrne 
MM.  Dieulafoy  et  Bonnier  Lout  montre,  affecter  la  forme  de  vertige  de 
M6niere. 

Les  autres  petits  signes  nous  semblent  relever  plutot  de 
I’intoxication  uremique,  et  ils  consistent  en  des  symptomes  sen- 
sitifs  plus  ou  moins  desagr6ables  pour  le  malade  : 

La  persistante  et  rebelle  a tous  les  traitements  symptoma- 

tiques,  mais  qui  disparait  par  le  regime  lactii; 

Les  demangeaisons  qui  peuvent  attirer  Lattention,  soit  par  la  forme 
speciale  qu’elles  affectent  (sensation  de  clieveu  tombe  dans  le  dos,  dans 
le  cou  ou  dans  la  poitrine),  soit  par  leur  intensite  ou  leur  persistance; 

La  cr'yeslhesie  se  caracterisant  par  une  sensation  speciale  de  froid 
a la  peau,  etune  impressionnabilit6  particuliere  an  froid,  qui  est  spon- 
tanee,  ind6pendante  de  la  temperature  ambiante  et  apparaissant  aussi 
bien  Lete  que  Lhiver; 

Les  cra7iipes  dans  les  mollels,  survenant  surtout  la  nuit,  r6veillant 
les  malades  et  les  forcant  a quitter  leur  lit,  taut  les  douleurs  sont 
vives. 

Tels  sont  les  petits  signes  que  M.  Dieulafoy  a inis  en  lumiere.  lout 
m6decin  doit  les  connaitre , car  la  constatation  de  I’un  d’eux  doit 
faire  recbercber  les  signes  urinaires  et  cardio-arteriels,  mais  il  faudrait 
bien  se  garder  — pour  cette  raison  qu’un  nialade  presente  un  de  ces 
petits  signes  — d'affirmer  qu’il  est  atteint  de  ii6pbrite  uremigone.  En 
interprdtant  de  cette  facon  la  valeur  des  petits  signes,  nous  sommes 
d’ailleurs  en  conformity  d’opinion  avec  le  professeur  Dieulafoy  qui 
s’exprime  ainsi  ; «.De  ce  qu’un  individu  a de  la  cryestbcsie,  ou  le  doigt 
mort,  ou  des  crampes  dans  les  mollets,  ou  des  vertiges,  ou  des  troubles 
auditifs,  ce  n’est  pas  une  raison,  il  s’en  faut,  pour  cn  faire  aussitbtun 
brightique.  N’exagerons  rien.  Mais  si  un  malade  (jui  se  plaint  de 
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ceplialee,  d'opprcssion,  de  troubles  gaslriques,  etc.,  raconte  (fu’il  a, 
depiiis  qiielque  temps,  dcs  envies  freqiientes  d’uriner,  s’il  a en  a pln- 
sieiirs  reprises  le  symptome  du  doigt  mort,  des  crampes  dans  les  mol- 
lets,  des  epistaxis  matiitinales,  de  la  cryestliesie,  etc.,  si  Ton  constate 
cliez  lui  line  tension  art^rielle  exager6e,  une  arterc  temporale  tlexiieuse 
et  saillante,  iin  limit  de  galop  a I’anscultation  du  cmur  ; en  un  mot,  si, 
par  une  enquete  minutieuse  et  approfondie,  on  arrive  a grouper  quel- 
ques-unsde  ces  symplomes,  on  a bien  des  raisons  pour  soupconner  que 
cet  individu  est  entacbe  de  brigbtisme.  » 

Ainsi  done  il  sera  tres  utile  de  connaitre  les  petits  signes,  mais  sur- 
tout  parce  que  leur  constatation  devra  inciter  a rechercher  I'existence 
des  syndromes  urinaire  et  cardio-vasculaire  dont  Timportance  est  capi- 
tate au  point  de  viie  du  diagnostic. 

B.  Syndrome  urinaire  de  la  nephrite  uremigdne.  — Sous  ce 
noin  nous  reunissons  tons  les  symptonies  que  Ton  pent  constater  par 
Texamencomplet  des  urines  et  des  fonctionsrenales  d’un  malade  atteint 
de  nephrite  ur^migene  bien  compensee. 

La  pollakiurie  est  la  regie  ; elle  est  surtout  nocturne.  C’est  d’ail- 
leurs  un  des  symptomes  que  M.  Dieulafoy  a mis  en  relief,  au  nombre 
des  petits  signes. 

La  polyurie  a une  importance  beaucoup  plus  grande,  surtout  si  1 on 
tient  compte  des  caracteres  physiques  et  chimiques  des  urines. 

Caracteres  physiques.  — La  quantite  d’urine  emise  en  vingt- 
quatre  beures  est,  en  g6nez’al,  au-dessus  de  2 litres.  C’est  une  urine  tres 
Claire,  ne  troublant  pas  par  le  repos.  Sa  densite  est,  habituellement, 
inferieure  a 1010  et  se  rapproche  de  celle  de  I’eau  distillee.  La  cryo- 
scopie  simple  complete  ce  renseignement,  en  montrant  que  le  point  de 
congelation  est  entre  — 0°,o  et  — 1“. 


Caracteres  chimiques.  — Le  dosage  des  substances  dissoutes  dans 
I’lirine  monlre  qu’elles  sont  toutes  diminuees  ; mais  il  ne  faut  pas 
s’attendre  a constater  toujours  un  semblable  resultat : si  Ton  fait  faire 
des  analyses  journalieres  d’urine  cbez  un  malade  atteint  de  nephrite 
uremigene,  on  constatera  que  les  cbifli’es  representant  les  substances 
dussoutes  peuvent  varier  beaucoup  d’un  jour  a I'autre,  quoique  I’ali- 
menlation  soil  restee  la  memo.  Ccla  tient,  croyons-nous,  non  pas  a des 
variations  de  la  permeabilitd  renale,  mais  a ce  que  les  substances,  etant 
letcnucs  dans  I’organisme  d’linc  facon  continue,  augmentent  progres- 
sivement  la  lension  osmotiqiie  des  biimeiirs,  et  mcme  a certains  mo- 


nien  s celle  du  sang,  et  cette  tension  osmotiqiie  exager6e  provoque  des 
deebarges  lenales,  quoique  le  degre  dc  pcrm6abilite  ne  varie  pas; 
nous  reviendrons  d ailleurs  tout  a I'lieure  sur  ce  sujet,  a Foccasion 
c 1 inlerpr6tation  des  rdsiiltats  cryoscopiipies. 

Cost  en  raison  de  ces  variations  possibles  des  substances  dissoutes 
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dans  Furine  que  I’analyse  chimi(iue  a rnoins  de  valcur,  selon  nous,  que 
le  simple  exanien  physique  auquel  on  joindra  loujours  la  recherche  de 
Falbumine  paries  procedds  clini(|ucs. 

Tr6s  souvent  on  conslatera  qu’il  n’y  a pas  d’albumine  et,  si  elle 
existe,  c’est  sous  I'orme  de  traces,  sauT  le  cas  de  complications  oii  elle 
pent  devenir  abondante. 

11  esl  classique  d’insister  sur  I’aspect  que  prend  le  contenu  du  verrc 
d'urine  dans  Icquel  on  a verse  de  I'acide  nitrique,  selon  le  precede  de 
Gubler.  S’il  y a de  I’alhumine,  on  voit  se  former  au  bout  de  quelques 
minutes  seulemeiit,  un  Ires  petit  disque  nuageux  au-dessous  duquel 
existe  un  anneau  cylindrique  d’uro-hematine,  reconnaissable  a sa  colo- 
ration rouge. 

Cette  constatation  classique  vient  d’etre  interpretee  recemment  par 
M.  Deherain,  qui  considere  que  Furo-hematine  n’est  pas  une  substance 
speciale,  et  que  sa  pr6tendue  reaction  est  en  realite  celle  que  donne  le 
pigment  rouge  brun  lorsqu’il  est  tres  dihie. 

Nous  admettons  tres  volontiers  cette  conception,  qui  cadre  d’ailleurs 
bien  avec  ce  que  MM.  Gilbert  et  Ilerscher  nous  ont  appris  sur  le  sang 
des  malades  atteints  de  nephrites  uremigenes ; mais  cela  ne  vent  pas 
dire  que  Finterpretation  classique  soit  en  defaut ; la  conception  patho- 
genique  a seule  varie  et  le  signe  clinique  garde  toute  sa  valeur. 

La  toxicite  des  urines  est  diminuee  souvent,  meme  dans  des  pro- 
portions si  considerables  que  Furine  n'est  pas  plus  toxique  que  del’eau 
distill^e. 

L’6preuve  du  bleu  de  methylene,  qui  a ete  employee,  a Fheure 
actuelle,  dans  des  milliers  de  cas  de  ce  genre,  a donne  a tous  les  auteurs 
des  resultats  identiques,  a savoir  que  le  debut  de  Fapparition  du  bleu 
dans  les  urines  est  retarde,  la  quantity  eliminee  dans  les  vingt-quatre 
premieres  heures  est  tres  diminuee  et  la  duree  de  Felimination  totale 
est  prolongee  de  plusieurs  jours. 

Cette  constatation,  consid^ree  en  debors  de  toute  interpretation  de 
physiologie  patbologique,  est  tellement  constante  qu’elle  pent  et 
doit,  selon  nous,  servir  a porter  un  diagnostic  dans  les  cas  frustes  on 
delicats. 

Cette  formule  d’61imination  urinaire  du  bleu,  que  nous  avons  etablie 
avecM.  Achard  des  nos  premiers  travaux  sur  la  question,  a et6  retrou- 
v6e  par  tous  les  mddecins  qui  Font  recherch6e,  ii  tel  point  meme  que 
les  auteurs  qui,  comme  M.  Brault,  n’ont  pas  accepts  sans  conteslation 
le  principe  de  la  mfithode,  s’inclinent  cependant  devant  les  faits  de  ce 
genre,  et  c’est  ainsi  que  nous  lisons  dans  Farticle  fonc- 

tionnelle  du  rein  du  Traile  de  medecine  : « C’est  pour  nous,  dansces 
circonstances  (nephrites  chroniques  et  atrophies  renales) , que  la 
ni(5thode  reconnait  sa  veritable  application,  en  rendant  evidentc,  par 
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It'limination  prolongec  (hi  bleu  chez  un  malacle  clonl  le  rein  foncLionne 
assez  bien  d’ailleiirs,  une  atrophie  (jne  les  aiilres  procd(l(5s  d’investi- 
gation  n'avaicnl  pii  decouvrir.  » 

Tels  sont  les  (aits  clinic[ues,  et  ils  sent  a I’beure  aetuelle  au-dessiis 
de  toute  discussion;  (luelle  qiie  soil  Topinion  sur  la  physiologic  patbo- 
logi([ue  de  la  methode,  on  sail  que  l’6prcuve  du  bleu  pent  permcl.trede 
faire  un  diagnostic  de  nephrite  uremigene  alors  que,  pourtant,  il  n’y  a 
pas  de  symptomes  evidenis  d’insuffisance  renale. 

L’interpretation  de  ces  fails  nous  avail  paru  bien  simple  et  nous  en 
avions  conclu,  avec  M.  Acbard,  que  la  permeabilite  renale  6tait  dimi- 
nuee  dans  la  nephrite  uremigene  ; cela  cadrait  d’ailleurs  tres  bien 
avec  les  symptomes  observes  et  avec  I’livolution  generate  de  la 
maladie. 

Les  recherches  cryoscopiques  de  M.  Claude  et  de  son  eleve 
Burthe  semblent  avoir  montre,  bien  an  contraire,  que  les  malades 
atteints  de  cette  forme  de  nephrite  ont  des  (eliminations  abondantes,  au 
voisinage  de  la  normale,  et  meme  quelquefois  au-dessus,  « au  moment 
de  certaines  decharges,  cjui  se  produisent  surtout  lorsque  pendant  quel- 
que  temps  le  taux  des  Eliminations  s’est  abaissE  par  suite  de  troubles 
cardiaques,  par  exeraple,  ou  a I’occasion  d’accidents  suburemiques 
passagers  ». 

Les  auteurs  ont  conclu  de  ce  mode  d’exploration  que  « le  bon  fonc- 
tionnement  des  reins  est  assure,  chez  ces  malades,  malgre  I’etendue 
des  lEsions  rEnales,  par  I’integrite  de  certaines  parties  restEes  saines  et 
en  Etat  d hypertrophic  compensatrice,  et  par  ITiypertension  arterielle 
et  Thypertrophie  cardiaque  clEveloppEes  parallelement  et  en  harmonic 
avec  Ualteration  renale  ». 

Cette  affirmation  de  « permeabilite  normale  et  meme  exa- 
geree  » au  cours  des  nephrites  uremigEnes  va  tenement  a 
I’encontre  des  donnees  classiques  qu’elle  merite  d’etre  dis- 
cutee  ici. 

Ce  n’est  pas  seulement  une  question  de  doctrine  — ce  qui  auraitpeu 
d importance,  — mais  une  question  de  praticpie.  Sinn  malade  atteint 
de  nephrite  urEmigene  a une  Elimination  normale  ou  meme  exagerce, 
il  ne  seia  pas  facilement  intoxiquE  |)ar  les  jioisons  endogenes  ou  exo- 
genes ; on  poiirra  I’alimenter  d’une  (aeon  normale,  on  pourra  lui  donner 
des  medicaments  qui  doivent  etre  EliminEs  par  le  rein. 

La  Clinique  proteste  contre  une  telle  conception,  que  seuls  sou- 
lennent  les  rEsultats  obtenus  par  i'Epreuve  cryoscopique,  dont  I'in- 
terpretation  est  tres  compliqiiEe  quand  il  s’agit  de  pareils  cas.  La 
permEahilitE  rEnale  devrait  etre  calculEe,  en  elfel,  non  pas  seulement 
apres  e nombre  de  molEciiles  ElaborEes  et  leiir  rapport  avec  la  diurese 
mo  ^cuaiic  tolale,  mais  plutot  d’apres  le  rapport  (pi'il  y a entre  les 
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substances  solubles  retenues  dans  Torganisme  et  celles  qui  sont  elimi- 
n^cs  par  le  rein.  C’est  ce  rapport  qui  est  difficile  a apprdcier  dans  le 
cas  de  nephrite  uremigene  quand  il  y a des  retentions  multiples  dans 
I’organisme ; on  ne  pent  y arriver  qu’en  introduisant  dans  les  humeurs 
une  substance  qui  n’y  est  pas  contenue  a l’6tat  normal  : de  cette  facon 
nous  savons  la  quantity  injectee  et  la  quantity  6limin6e  en  vingt-quatre 
beures ; nous  pouvons  done  appr6cier  quel  a ete  le  travail  utile  du  rein, 
e’est-a-dire  son  degre  de  perm6abilite. 

Nous  avons  experiments  bien  souvent  la  mSthode  de  Claude  et  Bal- 
thazard,  nous  en  savons  la  valeur  ; mais  il  se  prSsenle  des  cas  d'inter- 
pretation  difficile,  de  meme  qu’il  en  existe  aussi  pour  I’Spreuve  du  bleu. 

Dans  le  cas  particulier  — des  nSpbi’ites  uremigenes  — nous  don- 
nons  I’avantage  aux  resultats  obtenus  par  I’epreuve  du  bleu,  puisqu’ils 
sont  d’accord  avec  toute  I’histoire  clinique  de  cette  forme  de  nephrite 
et  puisque,  d’autre  part,  notre  methode  permet,  de  Favis  de  tous,  de 
porter  un  diagnostic  prScis  dans  les  formes  frustes. 

C.  Syndrome  cardio- arteriel  de  la  nephrite  ur6migene.  — 
L’attention  est  attiree  quelquefois  d’emblee  sur  I’appareil  cardiaque  par 
des  palpitations  tres  douloureuses  dont  se  plaint  le  malade,  et  qui 
sont  assez  fortes  quelquefois  pour  empecher  tout  sommeil.  L’elTort,  la 
marche  provoquent  souvent  de  I’anxietS  precordiale  et  de  la  dyspnSe ; 
ces  signes  fonctionnels  constituent,  pour  M.  Brault,  « un  des  sym- 
ptomes  les  plus  frequents  et  les  plus  caracteristiques  des  atrophies  du 
rein  ». 

Mais,  alors  meme  que  ces  palpitations  n’existent  pas,  il  faut  examiner 
I'appareilcardio-vasculaire  quifournitdesconstatationstresimportantes. 

L’angine  de  poitrine  pent,  dans  certains  cas,  constituer  un  signe 
pour  ainsi  dire  r6v6lateur  des  lesions  r6nales.  Son  origine  toxique  a 6te 
mise  en  lumiere  par  MM.  Gilbert  et  Gamier  qui  ont  montr6  que,  dans 
ces  cas,  les  accidents  angineux  etaient  dus  beaucoup  plus  aux  poisons 
retenus  dans  I’organisme  qu’a  la  coronarite.  D’ailleurs,  ramt^lioration 
des  symptomes  par  le  regime  lacte  prouve  bien  que  cette  lh6orie  patbo- 
genique  est  fondee. 

L’hypertension  arterielle  est  facilement  constatable  a la  simple 
palpation  de  la  radiale.  On  pent  en  determiner  le  degr6  par  I’emploidu 
sphygmomanometre  de  Potain  qui  marque  toujours  des  chiltres  indi- 
quant qu’il  existe  une  pression  de  20  a 25  et  meme  30  centimetres 
cubes  de  mercure. 

C’est  cette  hypertension  qui,  jointe  — on  non  — aux  alterations 
vasculaires,  donne  an  pouls  son  caractere  vibrant  que  Traube  avail 
deja  constate  et  qu'il  comparait  a un  fil  de  fer  fortement  tendu. 

L’hypertrophie  du  cceur  se  manifeste  deja  par  la  simple  inspec- 
tion de  la  paroi  tboraci([ue  qui  est  soulevee  avec  force,  et  Ton  voit  que 
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la  pointe  bal  plus  bas  quc  normalemeut,  en  general  dans  Ic  G«  cspace 
inlercostal. 

La  percussion  montre  que  la  matite  cardiaque  est  nettement  aug- 
nienlee  el  a pris  la  I’onne  d’un  ovoide  vertical,  Mgerement  oblique  e^i 
bas  el  a gauche. 

La  palpation  a plus  d’importance  ; elle  fail  sentir  un  choc  trcs  ener- 
gique  de  la  pointe  et  permet  de  percevoir  quelquefois  un  double  balte- 
ment,  qui  repond  au  bruit  de  galop  fourni  par  Uauscultation. 

Depuis  les  descriptions  de  Bouillaud  et  surtoutde  Potain,  on  connait 
bien  les  caracteres  de  ce  bruit  de  galop  gauche  qui  doit  toujours 
faire  penser  a la  nephrite  uremigene.  II  est  form6,  comme  I’enseignait 
Potain,  par  1 adjunction  d’un  bruit  surajout6  qui  se  place  immediate- 
inent  avant  le  premier  bruit,  le  precMant  d’un  temps  quelquefois 
assez  court,  toujours  notablement  plus  long  cependant  que  celui  qui 
separeles  deux  parties  du  bruit  dedouble  en  general,  et  presque  tou- 
jours notablement  plus  court  que  le  petit  silence.  Ce  bruit  est  sourd, 
beaucoup  plus  que  le  bruit  normal ; c’est  un  choc,  un  soulevement  sen- 
sible, c’est  a peine  un  bruit.  Quand  on  a I’oreille  appliquee  sur  la  poi- 
trine,  il  en  alfecte  la  sensibilite  tactile  plus  que  le  sens  auditif.  La 
zone  oil  on  le  percoit  le  mieux  est  un  peu  au-dessus  de  la  pointe  du 
coeur,  en  tirant  vers  la  droite,  mais  on  le  pent  quelquefois  distinguer 
dans  toiite  I’etendue  de  la  region  precordiale. 

Ace  symptome  d auscultation,  se  joint,  le  plus  soiivent,  un  retentis- 
scment  du  second  bruit  aortique,  qui  est  en  rapport  avec  I’hypertension 
arterielle. 

Quel(|uefois  il  pent  exister  un  soufQe  diastolique  de  la  base  qui 
temoigne  d'une  insuffisance  aortique  siirajoutee. 

Mais  de  tons  les  signes  cardio-vasculaires,  cest  Vhyjier tension 
arlenelle,  la  conslalation  de  I'hypeHrophie  du  ventricule  gauche 
e e bruit  de  galop  qui  ont  seuls  line  grande  valeur  semeiologigue 
pour  les  cas  qui  nous  occupent. 

On  a clierch6,  surtout  dans  ces  derniers  temps  (Vaquez),  a rattacber 
a 1 hypertension  arterielle  toute  une  serie  de  symptomes  de  la  nephrite 
'•■•emigene.  Cette  conception,  que  nous  avons  discutee  plus  haul,  est 
les  interessante,  car,  si  elle  6tait  prouv6e,  elle  montrerait  qu’il  faut, 

au  point  de  vue  thdrapeutique,  s’appliquer  a oblenir  une  diminution 
(le  la  tension  arterielle. 

T lutefois,  jusqu  a pi^sent,  le  role  nocif  de  I’hypertension  n’est  prouv6 

que  pour  un  nombre  limite  de  cas,  et  il  est  demontre  d’autre  part  quc 

111/  I ension  joue  un  role  utile  en  lultant  centre  I’impermeabi- 
lue  du  rein. 

II  faut  done  attendre,  a noire  avis,  que  do  nouvelles  preuves  lr6s 
»uvaincan  cs  soientapportees,  avant  de  fairc  passer  cette  interessante 
Debove,  Aciiabi)  cl  Castaigne.  - iMaladic.s  dcs  reins.  18 


274 


D1£S  INFLAMMATIONS  NON  SFFCIFIUUFS  DFS  UFINS. 


conception  dans  le  domainc  de  la  pratique  et  avant  d en  tirer  des  con- 
clusions applicables  a la  therapeutiquc. 

D.  Complications  de  la  periods  de  compensation.  Nous 
avons  dit  que  le  malade  pouvait  mourir  sans  avoir  pr6senl6  de  syni- 
ptomes  av6r6s  de  sa  nephrite  uremigcne  ; c’est  (|u  il  cst  alors  survenu 
une  complication,  en  pleine  periocle  de  tolerance  de  sa  n6pluite. 

Pour  les  raisons  que  nous  venous  de  dire,  nous  exposerons  ces  com- 
plications sans  cherclier  a en  donner  la  physiologie  patliologique. 

Les  hemorragies  tiennent,  seinble-t-il,  la  premiere  place. 

Les  epistaxis,  qui  sont  le  plus  souvent  insignifiantes,  deviennent  si 
abondantes,  dans  certains  cas,  qu’elles  mettent  en  danger  la  vie  du 
malade,  et  que  tout  au  moins  dies  n6cessitent  un  tamponnement 
(Dieulafoy). 

Les  hemorragies  retiniennes  ont  une  grande  importance  dia- 
gnostiqueetpronostique  : elles  sont  annoncdes  en  gendal  par  des  trou- 
bles peu  accentues  de  la  vision.  C’est  d’abord  une  simple  diminution 
del’acuite  visuelle  : les  malades  ne  peuvent  lire  que  si  leur  livre  est  for- 
tement  eclairfi,  puis  la  lecture  devient  peu  a peu  impossible  et  ils  vont 
ainsi  de  I’amblyopie  a I’amaurose. 

On  voit  alors,  a I’examen  ophtalmoscopique,  de  la  congestion  pen- 
papillaire  avec  stase  et  dilatation  veineuse,  des  hemorragies  en 
flammeche  dans  la  gaine  des  vaisseaux,  et  de  place  en  place  des 
plaques  isol6es  qui  torment  autour  de  la  papille  une  zone  blanc  jau- 
natre  tres  refringente,  qui  va  en  augmentant  a mesure  que  la  lesion 
progresse. 

11  s’agit  la,  pour  Lecorche  et  Talamon,  de  ruptures  et  d’obliterations 
vasculaires  — entrainant  ITiemorragie  et  la  necrobiose  — tout  a fait 
semblables  aiix  lesions  cerebrales  qui  produisent  hemorragie  et  ramol- 
lissement. 

Au  point  de  vue  du  pronostic,  il  est  classique  d’opposer  les  lesions 
retiniennes  qui  surviennent  dans  la  nephrite  ur6migene  a celles  que 
Ton  pent  constater  dans  les  nephrites  aigues.  Ces  dernieres  peuvent 
guerir  completement,  tandis  que  les  autres  sont  en  general  symetriques 
et  tendent  a renvaliissement  progressif. 

D’ailleurs,  il  semble  bien  admis  a I’lieure  actuelle  que,  la  plupart 
du  temps,  une  telle  constalation  au  cours  de  ces  nephrites  chroniques 
entraine  un  pronostic  mortel  dans  un  delai  assez  etendu,  mais  qui  ne 
semble  guere  exceder  deux  ans. 

Les  hematuries  doivent  etre  etudiees  a cette  place,  car,  comme  les 
deux  prec6dentes  lieiuorragies,  elles  surviennent  souvent  a la  periode 
de  compensation. 

Il  taut,  cependant,  faire  une  distinction  ; on  pent  rencontrer  cer- 
taines  hematuries  qui  surviennent  en  meme  temps  qu’un  syndrome 
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parliciilier  incliquanl  une  pouss6c  de  congestion  renale.  Ce  n’est  pas  de 
celles-lii  que  nous  voulons  nous  occuperici : elles  sont  li6es  a une  com- 
plication renale  que  nous  dtudierons  plus  loin. 

Nous  avons  en  vue  ici  des  hemorragies  qui  surviennent  au  cours 
d'une  bonne  sant6  apparente.  On  pense  alors  a un  cancer,  a la  tuber- 
culose  ; on  a meme  6t6  amen6,  dans  des  cas  serablables,  a faire  des 
interventions  chirurgicales  pour  arreter  I’bemorragie  (Potberat,  Poi- 
rier), et  Pexamen  bistologique  du  rein  enlevd  a montre  qu’il  s’agissait 
d’une  nephrite  atropbique  lente. 


Nous  citons  ces  cas  chirurgicaux  parce  qu’ils  sont  au-dessus  de 
toute  discussion,  mais  nous  pourrions  rapporter  une  s6rie  d’observa- 
tions  qui  nous  sont  personnelles,  d’ou  il  resulte  que  les  hemorragies 
renales  peuvent  survenir  abondantes  au  cours  de  la  p^riode  de  tole- 
rance des  nephrites  uremigenes.  Aucun  des  caracteres  de  I’hematurie 
ne  permet  de  les  dilT6rencier  de  certaines  autres  h^maturies  renales, 
nolamment  de  celles  qui  sont  liees  a la  tuberculose  on  au  cancer.  Mais 
1 absence  des  symptomes  propres  a ces  nephrites  spficifiques,  Pexis- 
tence  des  signes  de  la  petite  ur^mie  et  du  syndrome  cardio-vasculaire 
nous  ont  toujours  permis  de  faire  le  diagnostic  qui,  en  la  matiere,  a 
une  tres  grande  importance. 

Quelque  opinion  que  Ton  ait,  en  effet,  sur  le  traitement  cbirurgical 
des  nephrites,  la  n^pbrectomie  en  cas  de  nephrite  uremigene  doit  etre 
rejetee,  meme  si  le  rein  saigne  abondamment,  et  si  Ton  intervient  on 
doit  s'en  tenir  aux  operations  palliatives  : d’ailleurs,  les  observations 


chirurgicales  publiees  a ce  sujet  nous  confirment  dans  cette  opinion. 

Le  purpura  de  la  peau  et  des  muqueuses  est,  en  g(5neral,  une  com- 
plication grave  en  ce  sens  qu’elle  arrive  a une  periode  tardive  et 
alors  quil  existe  d6ja  toute  une  s6rie  de  signes  d’insuffisance  renale. 
Les  formes  les  moins  graves  consistent  dans  des  taches  pet6chiales 
que  1 on  constate  au  niveau  des  extremites  des  membres  (particulie- 
renient  dos  de  la  main  ou  du  pied);  les  hemorragies  des  gencives  et 
de  la  bouche  sont  d6ja  plus  graves,  et  quand  le  malade  rend  du  sang 
dans  ses  expectorations  (apoplexie  pulmonaire),  et  surtout  dans  ses 
vomissements  et  dans  ses  selles  (ulcerations  gaslriques  et  intestinales), 
I’evolution  est  rapidement  mortelle. 

L hemorragie  cerebrate  ou  meningee  est  un  accident  frequent  et 
des  plus  grave.  Deja  Grainger-Stewart  signalait  que  cette  complication 
est  la  cause  de  la  mort  dans  15  p.  100  des  cas  de  nephrite  chronique 
uremigene,  et,  si  Ton  s’en  rapportait  ii  la  statistique  de  Goodhart  que 
cite  Rendu,  on  aurait  tendance  a admettre  que  la  neplirite  atropbique 
est  une  des  causes  les  plus  Ireipientes  de  Tliemorragie  meningee. 

Les  accidents  cerebraux  sont  qiielquefois  annonces  par  une  periode 
picmonitoiic  pendant  laquellc  on  note  une  ceplialec  intense,  des  ver- 
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tiges,  (le  Fiiiaptitude  au  travail,  de  la  somnolence  continuelle;  pins  les 
accidents  eclatent.  Le  plus  souvent,  d’ailleurs,  e’est  en  pleine  activil6 
que  le  malade  est  pris  ; sans  prodromes,  il  tombe  dans  le  coma  ct  le 
pronoslic  est  d’autant  plus  grave  qu’il  s’agit,  en  general,  d li6morragies 
tres  abondantes  avec  inundation  ventriculaire. 

Ces  bemorragies  pen  vent  etre  mises  sous  la  d6pendance  del  bypei- 
tension,  mais  il  ne  faut  pas  perdre  de  vue  les  intoxications  multiples 
qui  se  produisent  et  Thydr^mie  elle-meme  qui  favorise  ces  acci- 
dents. L’examen  du  sang  pourra  rendre  compte  de  I’intensite  souvent 
Ires  grande  des  alterations  h6matiques  ; mais,  pour  cela,  il  devra  porter 
non  seulement  sur  les  globules,  mais  aussi  sur  le  serum. 

L’etude  des  globules  du  sang  au  cours  de  la  nepbrite  intersti- 
tielle  avait  depuis  longtemps  montre  la  Constance  dun  certain  degre 
d’anemie  qui  pent  d’ailleurs  n’etre  que  relative  et  etre  en  rapport  avec 
I’bydremie.  Mais  cette  anemie  est  souvent  reelle  et  a pu  meme  aller 
jusqu’au  syndrome  de  I’anemie  pernicieuse  dans  des  cas  rapportes  par 
M.  Marcel  Labbe. 

L’examen  systematique  du  serum  a et6  fait  par  MM.  Gilbert  et 
Herscher  ; chez  32  malades  examines  ils  ont  constate  27  fois  une 
bypercoloration  marquee  du  serum  et  21  fois  non  seulement  de 
riiypercoloration,  mais  encore  I’existence  d’une  reaction  de  Gmelin 
tres  accusee.  Ils  en  concluent  a la  frequence  de  la  cboMmie  au  cours 
de  la  nfipbrite  interstitielle.  Cette  cliol6mie  doit,  selon  nous,  ctie  con- 
sider^e  comme  jouant  un  role  dans  la  production  des^  bemorragies. 
Mais,  pour  interpreter  son  action,  il  faut  en  bien  connaitre  les  carac- 
teres  et  savoir  sous  quelle  forme  clinique  elle  se  presente  . le  sym- 
ptome  capital  est  rhypercoloration  du  serum  qui  presente  le  plus  sou- 
vent la  reaction  de  Gmelin.  Quant  aux  teguments,  ils  peuvent  ne  pas 
etre  modifies,  mais  souvent  ils  offrent  I’aspect  habituel  de  1 ictere 
h6mapli6ique  ou  encore  on  constate  « un  ictere  pale  ressemblant  etran- 
gement  a la  teinte  jaune-paille  du  cancer  ». 

LapAleur  des  urines  faisant  contraste  avec  I’bypercolorationdu  s6rum 
permetde  ranger  cette  cliol(5mie  dansle  groupe  des  icteres  acholuriques 
etilsembleque,  sans  ndgliger  les  lesions  h^patiques  qui  ont  61(5  signal6es 
au  cours  des  nephrites  interstitielles,  il  soit  plus  rationnel  d expliquer 
la  chol6mie  par  rimpermeabilit6  r6nale.  Le  rein  devenu  imper- 
meable retient  la  petite  quantite  de  pigment  biliaire  contenu  normale- 
ment  dansle  s6rum.  et  de  la  d6coulent  la  paleur  sp6ciale  des  urines 
ainsi  que  la  richesse  exag6ree  du  s6rum  en  pigments  biliaires. 

Les  complications  infectieuses  prennentune  gravity  sp6ciale,  en 
raison  du  terrain  ; un  6rysip61e,  un  phlegmon,  un  anthrax  sont  souvent 

la  cause  de  la  mort  de  ces  malades. 

Les  infections  visc6rales  sont  aussi  fr6quentes  : la  pericardite  a pu 
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ctrc  rangee  dans  ce  groiipe  — pour  les  raisons  que  nous  avons  expo- 
sees  plus  haul ; — pen  grave  en  elle-meme,  elle  a cependant  une 
valeur  pronoslique  sombre,  car  elle  apparait  dans  les  Tormes  les  plus 
graves  de  I’intoxication  ur6mique,  el,  selon  I’expression  de  M.  Brault, 
e’est  « un  signe  avant-coureur  de  la  mort  ». 

Les  autres  inflammations  s6reuses  (pleur6sies,  peritonites)  ont  une 
gravite  moindre. 

Les  bronchites  aigues,  la  pneumonic  et  surtout  I’oed^me  aigu  du 
poumon  surviennent  tr6s  frdquemment  ct  peuvent  — par  eux-memes 
ou  par  leurs  consequences  — entrainer  plus  ou  moins  rapidement 
la  mort. 

En  dehors  des  complications  que  nous  venons  d’etudier,  revolution 
se  fait  vers  les  accidents  cardiaques  ou  uremiques. 

2°  PHASE  CARDIAQUE  DE  LA  NEPHRITE  UREMIGENE. 

MM.  Debove  et  Letulle  ont  mis  en  relief  la  frequence  relative 
de  cette  evolution.  L’hypei'trophie  cardiaque  fait  place  a une  dilata- 
tion des  differentes  cavites,  se  traduisant  quelquefois  a Uauscultation 
par  les  symptomes  ordinaires  de  I’insuffisance  mitrale  ou  tricus- 
pidienne. 

Les  membres  inferieurs  sont  oedematies  ; il  y a de  I’ascite,  le  foie 
est  gros,  douloureux  et  anime  de  pulsations. 

Les  urines  deviennent  rares  et  foncees,  sont  tres  riches  en  albumine 
et  presentent  tous  les  caracteres  habituels  de  I’urine  des  cardiaques. 

La  mort  survient  ainsi,  plus  ou  moins  rapidement,  par  Uasystolie,  qui 
cede  d’ailleurs  — du  moins  pendant  un  certain  temps  — au  traitement 
habituel  toni-cardiaque.  Mais  Ueffet  de  la  medication  s’attenue  peu  a 
peu  et  les  malades  arrivent  rapidement  a la  periode  de  la  cachexie 
cardiaque  et  a la  mort. 

3°  EVOLUTION  VERS  L’UREMIE. 

On  pent  considerer  les  dillerentes  modalites  evolutives  (pie  nous 
venons  d’etudier  jusqu’alors,  comme  des  complications,  et  tenir  que  la 
forme  de  nephrite  que  nous  etudions  evolue  d’une  facon  normalc  vers 
1 uremic  lente;  e’est  ce  que  nous  avons  voulu  signifier,  d’aillcurs,  en  la 
qualifiant  A'uremigdne. 

Quelquefois,  les  crises  d’uremie  surviennent  a I’occasion  de  pous- 
secs  congestive^  aigues.  On  voit  alors  des  malades  qui,  les  jours  pre- 
cedents, urinaient  2 a 3 litres,  presenter  de  I’oligurie  ou  mcme  de 
I’anurie.  Les  urines  — quand  le  malade  en  emet  — laissent  sedi- 
menter  un  abondant  depot  dans  lecpicl  on  trouve  des  hematics  en 
grande  quantite,  des  leucocytes  et  ties  cylindres  de  toutes  sortes. 


278 


DES  INFLAMMATIONS  NON  SPECIFIQUES  DES  REINS. 

Ces  pouss6es  aigucs,  au  moment  desquelles  I’albuminurie  est  abon- 
dante  et  qui  s’accompagnent  souvent  d’oedfime,  pourraient  etre  prises 
pour  une  nephrite  aiguc  on  subaigue,  s’il  n’existait  pas  loujours  les 
symptomes  r6v^lateiirs  de  la  nephrite  chronique  uremigene. 

Des  crises  d’ur6mie  aiguii  grave  et  mcme  mortelle  peuvent  survcnir 
a I’occasion  de  ces  pouss6es,  mais  ce  n’est  pas  la  encore  le  mode  d’evo- 
lution  terminal  le  plus  frequent. 

Si,  en  elTet,  I’uremie  subite,  presque  foudroyante,  pr6sente  un  grand 
int^ret  au  point  de  vue  de  la  m6decine  legale,  en  r6alit6  c’est  Vure- 
mie  lente  que  Ton  observe  habituellement  et  qui  fait  partie  pour 
ainsi  dire  — du  tableau  clinique  normal  de  la  forme  de  nephrite  chio- 
nique  que  nous  etudions. 

A ce  titre,  on  voit  survenir  fr^quemment  des  troubles  respira- 
toires  caract6ris6s  par  de  la  dyspnee  d’effort,  par  des  crises  d’aslhme 
nocturne.  Plus  tard,  les  broncbites  a repetition,  les  crises  d’oedeme 
pulmonaire  aigu  indiquent  la  plus  grande  intensite  de  I’intoxication. 

La  respiration  de  Cheyne-Stokes,  sans  etre  spdciale  a ITiremie 
(Meriden  et  Rabe),  est  frequemment  not6e  et  serait,  d’apres Chauffard, 
I’indice  « d’une  impregnation  toxique  assez  profonde  pour  qu’on  puisse 
la  considerer  comme  d’un  pronoslic  a pen  pres  constamment  fatal.  » 

Les  vomissements,  la  diarrbee  abondante  et  s^reuse  traduisent  Felfort 
que  fait  Torganisme  pour  se  debarrasser  des  substances  toxiques. 

La  peau,  qui  sert  aussi  d’6monctoire  vicariant,  pent  se  couvrir  de 
sueurs  qui  soot  parfois  tellement  riches  en  ui-ee  que  des  cristaux  peu- 
vent se  deposer  sur  toute  la  surface  cutan6e. 

En  meme  temps  qu’apparaissent  ces  diff^rents  symptomes  — que 
nous  d(5crirons  en  detail  en  6tudiant  I’uremie  — les  urines  diminuent 
de  quantite  sans  que  leur  densite  augmente. 

C’est  alors  que,  sous  I’influence  de  I’intoxication  progressive,  le 
malade  devient  hypothermique,  presente  du  delire  ou  simplement  de 
l’h6betude  qui  le  conduit  pen  a peu  au  coma  et  ala  mort  pr(5cedee  par- 
fois par  des  accidents  convulsifs. 

C’est  cette  evolution  lente  vers  rur6mie  comateuse  qui  constitue  le 
mode  de  terminaison  ordinaire  de  ces  malades;  c’est,  scion  rexpression 
de  M.  Chauffard,  « la  mort  naturelle  des  nephro-sclereux  ». 

Diagnostic  et  pronostie. 

Les  details  dans  lesquels  nous  sommes  entre  en  decrivant  les  symp- 
tomes vont  nous  permettre  d’etre  brefau  sujet  du  diagnostic. 

Notre  opinion  est,  en  effet,  que  rien  n’est  plus  facile  que  le  [dia- 
gnostic de  la  nephrite  uremigene,  pourvu  qu’on  y songe,  car  alors  il 
suffit  de  cherchcr  les  signes  rev^lateurs  que  nous  avons  d(5crits  : syn- 
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drome  carclio-arleriel  ct  syndrome  urinaire  (en  particiilier  hypertension 
aii(5rielle,  bruit  de  galop,  hypertrophie  dii  cmiir,  polyurie,  elimination 
specialc  dll  bleu). 

Done  rien  de  plus  facile  que  de  reconnaitre  la  ndphrite  ebronique 
uremigene,  pour  pen  qu’on  la  cherche. 

Ce  qui  est  cause  de  certaines  erreurs  de  diagnostic^  e'est  que  celle 
forme  de  nephrite  pent  cjuelquefois  se  presenter  sous  des  formes 
anormales  et  qu'alors,  ne  pensant  pas  a la  nephrite  uremigdne,  on 
n’en  recherche  pas  les  signes. 

II  est  done  utile  d’enum6rer  quelques-imes  de  ces  difficultes  de  dia- 
gnostic, afin  que,  en  presence  de  semblables  cas,  on  songe  a cbercher 
les  symptomes  rev6lateurs. 

Dans  certains  cas,  e’est  en  raison  de  Page  du  malade  que  Ton  ne  pense 
pas  au  diagnostic ; on  soupconne  une  chlorose,  quelquefois  meme  une 
tuberculose  pulmonaire  (s’il  y a de  la  bronebite),  alors  que  tous  les 
symptomes  sent  sous  la  dependance  de  I’insuffisance  renale. 

Si  les  accidents  broncho-pulmonaires  sont  predominants  (bronchites 
a repetition,  congestion,  apoplexie  pulmonaire,  pleuresie,  etc.),  on 
sera  tente  bien  souvent  d’incriminer  Vemphyseme  sans  voir  la  lesion 
renale. 

Quand  les  complications  gastro-intestinales  se  montrent  isolees,  si 
le  malade  a des  vomissements  et  de  la  diarrhee  d’une  facon  continue, 
la  cachexie  du  malade  est  souvent  considerable  eton  a pu  porter,  dans 
ces  cas,  le  diagnostic  de  cancer  de  Vestomac  ou  de  Vintestin. 

De  meme,  il  existe  une  serie  d’observations  dans  lesquelles  les  phe- 
nomenes  delirants  etaient  tres  marques  : on  a pu  croire  alors  a de  la 
vhanie  ou  h.  AeXdi  paralysie  generale  progressive. 

Nous  n’insistons  pas  sur  le  diagnostic  differentiel  de  ces  diverses 
alfections,  parce  que  nous  pourrions  repeter  pour  cbacun  d’eux  que,  si 
Ton  fait  I’examen  complet  du  malade,  on  trouvera  toujours  une  serie 
de  signes  qui  doivent  nietlre  sur  la  voie  du  diagnostic,  et,  une  fois  qu’on 
y pense,  on  n’a  qu’a  recbercber  les  differents  signes  revelateurs  pour 
oblenir  rapidemenl  une  certitude. 

Parfois,  cependant,  malgre  la  recherche  du  syndrome  babituel  de 
la  nephrite  ur6migene,  on  pourra  ctre  Ires  embarrasse. 

C’est  dans  les  cas,  exceptionnels  il  est  vrai,  ou  la  degenerescence 
kystique  des  reins.,  donnant  lieu  a une  destruction  lentc  et  progres- 
sive des  reins,  peut  entrainer  les  memes  symptomes  que  la  nephrite 
lente.  Cependant  on  peut  arriver,  quelquefois,  au  diagnostic,  si  la  pal- 
pation permet  de  conslater  dans  cbacun  des  flancs  une  tumeur  globu- 
leuse  et  flucliiante. 

La  nephrite  sclereuse  ascendante  des  urinaires  donne  aussi  lieu 
aux  mcmes  symptomes  ; elle  pourra  neanmoins  ctre  soup^onnee 
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parcc  qu’il  exislc  une  lesion  ancicnnc  des  voics  urinaires  (urclre  ou 
prostate),  parce  que  les  urines  contiennent  du  pus,  et  parce  que 
I’exploration  ni6thodique  permet  de  constater  les  signes  de  pyelite  sur 
lesquels  nous  reviendrons. 

Le  diagnostic  avec  le  rem  cardiaque  pent  presenter  des  dirficuU6s 
de  deux  ordres,  tout  d’abord  parce  que  la  congestion  passive  du  rein 
pent  aboutir  a la  sclerose  du  rein  qui  simule  absolument  la  n6pbrite 
cbronique  ur6migene  ; ensuite  parce  que,  comme  nous  I’avons  vu, 
il  y a une  phase  cardiaque  des  nephrites.  II  faut  done  savoir  d6- 
brouillcr  ce  qui  appartient  d’unc  part  a I’insuffisance  cardiaque, 
d’autre  part  a Tinsuffisance  r(^nale  : il  est  necessaire  alors  de  faire 
appel  a tons  les  moyens  d’6tude  des  fonctions  rdnales,  et  encore 
sera-t-il  bien  souvent  impossible  de  dire  si  le  d6but  s’y  est  fait  par 
le  cceur  on  par  le  rein. 

Dans  certains  cas,  enfin,  lorsqu’on  aura  porte  le  diagnostic  de 
nephrite,  on  pourra  se  demander  a quelle  forme  on  a affaire  : e’est 
ce  qui  se  passe  dans  le  cas  de  pouss6es  aigues  avec  bematurie  etgrosse 
albuminuric.  Dans  ces  cas,  la  recherche  des  symptomes  revelateurs 
permettra  toujours  d’affirmer  ou  de  rejeter  I’existence  de  la  nephrite 
cbronique  uremigene. 

Le  diagnostic  une  fois  port6  entraine  un  pronostic  toujours  grave. 
Mais  il  faut  bien  s’entendre  sur  le  degr6  de  cette  gravite  : nous  consi- 
d^rons  la  nephrite  cbronique  ur6migene  comme  incurable  au  sens 
strict  du  mot ; aussi  bien  que  la  cirrhose  du  foie,  elle  ne  pent  pas 
guerir. 

Mais,  de  meme  que  les  malades  atteints  de  cirrhose  averee  peuvent 
vivre  de  longues  annees  et  mourir  d’une  maladie  intercurrente,  de 
meme  la  cirrhose  du  rein  peut  presenter  une  Evolution  semblable  et 
etre  pendant  de  tres  longues  annees  compatible  avec  I’existence.  On 
peut  meme  dire  que,  d’une  facon  g6n6rale,  revolution  est  toujours 
tres  lente,  et  e’est  de  cette  facon  que  nous  expliquons  les  cas  de 
gu6risons  de  la  nephrite  interstitielle  qui  ont  6t6  publics  dans  ces  der- 
nieres  ann(ies,  comme  dtant  survenues  spontamiment  (Teissier)  ou  a la 
suite  d’essais  tlnirapeutiques  (Renault)  : il  s’agit,  selon  nous,  d’unc 
tres  longue  p6riode  de  tolerance  et  non  d’une  gudrison  complete. 

La  periode  de  tol(5rance  peut  done  etre  tres  longue  et  I’etTort  du 
m(5decin  doit  tendre  a la  prolonger. 

Les  pouss6es  r6nales  aigues  n’impliquent  pas  non  plus  un  pronostic 
immediatement  grave,  et  dies  r6gressent  si  une  tlidrapeulique  active 
est  mise  en  oeuvre  centre  dies. 

Mais,  quand  les  symptomes  d’m-6mie  lente  ou  de  cacbexie  car- 
diaque se  sont  dtablis,  le  pronostic  est  toujours  aggrav6,  car  la  rupture 
de  r^quilibre  est  une  chose  accomplie,  I’organisme  lutte  encore  long- 
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temps,  mais  Tinloxication  gagne  du  terrain  et  le  malade  siiceombe 
pen  a pen  a ses  aeeidents  uremiqnes. 

Ce  soul  la,  d’ailleurs,  des  notions  qne  nous  exposerons  plus  com- 
plcitement  au  sujet  de  I’etude  des  ui'6mies  lentes  ; e’est  a eette  occa- 
sion aussi  que  nous  pourrons  seulemcnt  6tudier  le  traitement  des 
nephrites  et  de  leurs  complieations. 

Mais  avant  d’aborder  ce  chapitre  si  important  de  la  thdrapeutique, 
il  nous  faut  envisager  d'abord  les  autres  inflammations  non  sp^cifi- 
ques  des  reins. 


J.  Castaigne. 


REIN  AMYLOIDE 


L’etude  cle  la  'ddg6n6rescence  amyloide  dcs  reins  doit  etre  rappro- 
cli6e  de  celle  des  la^phrites  pour  toute  une  serie  de  raisons  d’ordre 
Clinique  et  anatomique  ; cliniquement,  cette  afi'ection  6volue  d’line 
facon  analogue,  sinon  identique,  aux  nephrites  chroniques  hydropi- 
genes ; a I’autopsie,  le  rein  amyloide  ressemble  tellement  au  gros  rein 
blanc,  que  les  deux  lesions  ont  6t6  souvent  confondues,  d autant  plus 
qu’assez  fr6quemment  la  d6g6nerescence  amyloide  est  consecutive  a la 
nephrite  (L6corch6  etTalamon). 

Mais,  cependant,  les  deux  airections  meritent  d’etre  decrites  sepa- 
rement,  car,  si  elles  coexistent  dans  bien  des  cas,  il  en  est  d’autres  oil 
— comme  I’ont  montre  Bartels,  Furbringer,  Brault,etc.  — la  degeneres- 
cence  amyloide,  independante  de  toute  nephrite,  coincide,  en  revanche, 
avec  I’amylose  d’un  certain  nombre  d’organes  (en  particulier  de  la 
rate,  du  foie,  de  I’intestin,  etc.)  et  constitue  alors  la  maladie  amy- 
loide. 

HISTORIQUE 

Nos  connaissances  sur  le  rein  amyloide  furent  acquisesa  mesure  que 
Ton  etudiait  I’amylose  comme  maladie  generale. 

C’est  a Rokitansky  que  Ton  doit  la  premiere  description  du  rein 
lardac6,  en  1842,  car  il  est  a noter  que,  dans  sa  description  si  complete 
des  nephrites,  Richard  Bright  ne  fait  pas  allusion  a une  forme  analo- 
mique  de  ce  genre. 

Christensen  (1844)  propose  la  denomination  de  degenerescence  ci- 
rcuse,  et  Meckel  (1853)  montre  que  I’aspect  lardac6  ou  cireux  est  dii  a 
une  substance  particuliere  qui  est  caracterisee  par  la  coloration  bleue 
qu’elle  prend  quand  on  la  traite  successivement  par  I’iode  et  1 acide 
azotique.  Il  pensa  que  c’etait  de  la  cholest6rine,  mais  Virchow  (1855), 
qui  precisa  la  description  macroscopique  affirma  qu’il  s’agissait,  en 
realite,  d’une  substance  analogue  a la  cellulose  veg6tale,  et  il  proposa 
le  nom  de  degenerescence  ainglo'ide,  que  Ton  a conserve  et  prdfere 
au  terme  de  leuconiatose,  proposd  par  Lancereaux,  bien  que,  cepen- 
dant, les  recherches  des  cliimistes  (en  particulierde  Schmidt, de  lv6kulc, 
puis  de  Kuhne,  de  Rudneff,  et  plus  recemment  encore  de  Sclimie- 
deberg,  d’Oddi,  de  Krawkow)  aient  montre  qu’il  s'agit,  en  rfialite, 
d’une  substance  albuminoide. 

Pendant  ce  temps-la,  d’ailleurs,  l’6tude  anatomique  et  pathog6nique 
faisait  de  grands  progres,  grace  aux  recherches  des  histologistes  et 
aux  m6thodes  de  coloration  propos6es  en  particulier  par  Cornil ; grace 
aux  experimentations  de  Bouchard,  Charrin,  Krawkow,  etc. 


REIN  AMYLOIOE. 
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Les  cliniciens  clierclicrent  alors  a cliirdrenciei-  — du  vivant  cles 
malades  — la  ddgdndrescencc  amyloide  d’avec  les  autres  formes  de 
ndphritcs,  et  nous  constatons  ces  essais  dans  les  travaux  de  Grainger- 
Stewart,  de  Charcot,  de  Bartels.  Depuis  lors,  dans  tous  les  traitds  clas- 
siques  la  ddgdndrescence  amylokle  est  sdparde  des  ndphrites. 

ANATOMIE  PATHOLOGIQUE 

La  constatation  de  la  degdndrescence  amyloi'de  au  niveau  du  rein  — 
coinme  au  niveau  des  autres  organes  — est  basde  sur  un  double 
exainen  macroscopiqiie  et  bistologique,  ce  dernier  senl  ayant  une 
valeur  absolue. 

L'examen  macroscopique  pent  etre  fait  sur  la  table  d’autopsie,  en 
badigeonnant  la  surface  de  section  avec  la  teinture  d’iode;  on  voit 
alors  les  parties  ddgdnerdes  prendre  une  teinte  foncee  brun-acajou, 
tandis  que  les  parties  indemnes  restent  colorees  en  jaune.  Cette  diffe- 
rence s accentue  si  Ton  fait  agir  ensuite  I’acide  sulfurique,  auquel  cas 
les  zones  alterees  deviennent  bleuatres. 

Les  reactions  histologiqu.es  sont  basees  sur  les  propridtes  mdta- 
chromatiques  dont  fait  preiive  la  substance  amyloide  vis-a-vis  de  cer- 
tains colorants;  c’est  aiusi  que  les  violets  de  mdtbyle  et  de  gentiane, 
qui  colorent  en  violet  le  tissu  du  rein  normal,  donnent  au  tissu  amyloide 
une  coloration  rose,  de  meme  que  le  rein  colord  par  le  vert  de  methyle 
(employd  par  Cornil)  prend,  dans  son  ensemble,  une  coloration  verte, 
tandis  que  les  points  Idsds  sont  violets. 

Ajoutons,  toutefois,  que  ces  rdactions  fines  ne  doivent  pas  etre 
recherchdes  apres  fixation  par  I’alcool  qui  dissout  la  substance  amy- 
loide. 

Muni  de  ces  rdactions,  il  sera  facile  de  reconnoitre  anatomiquement 
les  diffdrents  cas  d’amylose. 

1“  La  FORME  TYPIQUE  se  prdsente  sous  I’aspect  d’un  gros  rein  blanc, 
dont  la  consistance  est  pdteuse,  peu  ferme  et  sans  dlasticitd. 

La  ddcortication  se  fait  trds  facilement. 

A la  coupe,  leparenchymc  apparait  brillant  et  comme  cxsangue,  sur- 
tout  au  niveau  de  la  substance  corlicale.  Les  pyramides  ont,  en  ell'et, 
une  teinte  rosde  qu’on  a comparde  a la  couleur  de  I’liortcnsia. 

En  regardant  de  plus  pres,  on  pent  voir,  au  milieu  de  la  substance 
corticale,  les  glomdrulcs  qui,  par  places,  sontvolumineux,  translucides, 
et  dont  on  a compard  I’aspect  a celui  d’une  gouttc  d’empois. 

Mais,  en  rdalitd,  pour  pcrmettrc  d’aflirmer  la  ddgdndrescence  amy- 
loide, il  faut  avoir  recours  a la  reaction  iodde  et  surtout  a l’examen 
bistologique. 

On  voit  alors,  par  cc  dernier  mode  d’dtude,  (|uele  plus  grand  nombre 
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des  bouquets  vasculaires  cles  glomerules,  ainsi  quc  beaucoup  d'arte- 
riolesde  l’6corce  et  de  lasubstance  medullaire,  pr6sentent  les  i’6actions 
typiques  de  la  ddg6n6resceiicc  amyloi'de,  niais  il  est  facile  de  constaler 
que  la  lesion  est  disseiriin6e  sans  |ordre  apparent,  laissant  un  vaisseau 
intact  a c6t6  d’une  arteriole  totalenient  d6gen6ree. 

La  substance  amyloi'de  infiltre  done  surtout  les  parois  vasculaires, 
mais  elle  peutexister  aussi  dans  le  tissu  interstitiel  et  an  niveau  de  la 
membrane  propi'e.  En  revanche,  tons  les  histologistes  sont  actuelle- 
ment  d’accord  pour  reconnaitre  la  non-participation  des  6pith61iums  a 
la  degen6rescence  amyloide. 

On  s’est  demande  si  cette  forme  typique  du  gros  rein  blanc  amylo'ide 
pouvait  — par  revolution  mcme  de  ses  16sions  — aboutir  a une  atro- 
phic non  sclereuse.  MM.  Cornil  et  Brault  en  ont  cite  un  exemple  dans 
lequel  les  reins  etaient  diminu^s  de  volume,  fermes  a la  coupe,  mais  non 
granuleux,  et  caracteris6s  histologiquement  par  une  amylose  glom(5ru- 
laire  g6n6ralis6e  avec  affaissement  ati’ophique  des  tubuli  du,  d’apres 
les  auteurs,  « a un  veritable  collapsus  par  r6trecissement  graduel  des 
systemes  gloiu6rulaires  ». 

Pour  notre  part,  nous  croyons  ces  l6sions  tout  a fait  exceptionnelles, 
et  nous  pensons  que  si,  dans  certains  cas,  les  reins  amylo'ides  sont 
atrophies,  cela  tient  a I’adjonction  d’un  processus  de  nephrite  qui  pent 
etre  antfirieur  a la  degen6rescence  ou  bien  qui  est  determine  par  la 
meme  cause,  de  telle  sorte  que  nephrite  et  amylose  ont  6volue  d’une 
facon  concomitante. 

C'est,  en  effet,  presque  la  regie  de  rencontrer,  au  niveau  des  reins 
atteints  de  d6g6n6rescence,  des  lesions  d’une  autre  nature. 

Les  cellules  de  la  coucbe  peri-vasculaire  du  glomfirule,  ainsi  que 
I’endoth^lium  de  la  capsule  de  Bowmann,  ont  disparu  par  glomdrulite 
desquamative  (Ribbert)  ou  par  resorption  insensible  (Brault). 

Les  Epitheliums  tubulaires  ne  sont  pas  atteints  de  degenerescence 
amyloide  comme  le  pensait  Bartels  ; ils  n’en  sont  pas  moins  tres  nette- 
ment  altEres  et,  pour  notre  part,  nous  navoJis  jamais  fait  I'examen 
d'un  rein  alteintde  degenerescence  amylo'ide  typique,  sans  trouver 
des  lesions  Iris  marquees  de  V Epithelium  des  tubes  contournes. 

II  est  a remarquer,  enfin,  que  dans  ces  formes  typiques,  rEpondant 
a une  intoxication  forte  et  prolongEe,  plusieurs  autres  organes  sont 
atteints  de  dEgenerescence  amyloide,  en  particulier  la  rate,  le  foie, 
I’intestin,  les  ganglions  lympbatiques,  etc. 

2“  Les  FORMES  rEnales  LOCALISEES  seront  souvent  observEes,  si 
Ton  a soin  de  rechercher  la  dEgeneresceuce  amyloide,  a I’occasion  de 
tons  les  exarnens  histologiques  de  rein  que  Ton  est  appelE  a faire. 

A.  La  localisation  corticale  est  la  plus  frEquente  : elle  permettra 
d’Etudier  le  mode  de  dEbut  ct  d’Evolution  des  lEsions. 
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On  constate  alors  souvenl  qu’iin  nombre  tr6s  limil6  cTarlcrioIes  sont 
attcintes,  et  il  faut  faire  varicr  plusieurs  fois  le  champ  du  microscope 
pour  apercevoir  un  petit  foyer. 

II  n’y  a aucun  ordre  dans  la  localisation  des  lesions  : dans  le 
glomerule,  on  voit  la  coloration  caractdristique  se  localiser  a line 
on  dciix  anses  seulement ; de  mcme,  on  pent  constater  qu’un 
segment  d'arteriole  est  infiltre,  alors  que  les  segments  voisins  sont 
indemnes. 

On  pent  enfin,  par  I’etude  d’line  serie  de  reins  qui  presentent  cette 
localisation  corticale,  se  rendre  compte  du  mode  d’envahissement:  les 
glomerules  sont  d’abord  atteints,  pr6sentant  une  alteration  localisee 
a deux  ou  trois  anses,  mais  les  taches  rouges  se  rapprochent  de  plus 
en  plus,  et  ainsi  le  glomerule  est  entierement  envahi.  Les  arterioles 
corticales  sont  prises  peu  apres  les  glomerules,  mais  dans  cette  forme 
les  vaisseaux  droits  des  pyramides  ne  sont  atteints  qu’ulterieurement ; 
il  est  vrai  que,  d’apres  Bartels,  « une  fois  les  pyramides  envahies,  la 
degen^rescence  pent  marcher  plus  vite  a leur  niveau  que  dans  la 
substance  corticale  »,  et  cela  explique  que,  dans  certains  cas,  la  d6ge- 
nerescence  amyloi'de  puisse  etre  pr^dominante  ou  exclusivement  loca- 
lisee aux  pyramides. 

B.  La  localisation  pyramidale  est  une  curiosite  anatomique  qui 
a 6t6  mise  en  relief  par  Straus  ; dans  ces  cas,  les  16sions  sont  localisees 
aux  arteres  droites,  alors  que  les  glomerules  sont  intacts. 

Dans  les  sept  observations  qu’a  reunies  Straus,  il  n’y  avail  pas 
d’albuminurie,  mais  il  n’est  pas  absolument  prouve  que  I’absence 
d’albuminurie  soit  en  rapport  avec  la  localisation  pyramidale  ; et  il  est 
a remarquer,  d’ailleurs,  que  dans  I’observation  personnelle  de  Straus, 
comme  dans  cedes  de  Bartels,  de  Brault,  etc  , « il  existe  presque  tou- 
jours  des  Idsions  au  niveau  des  glomerules  ». 

3“  Les  FORMES  ASSOCitES,  dans  lesquelles  il  y a nephidte  en  meme 
temps  que  degenerescence  amyloide,  sont,  a notre  avis,  les  plus  fre- 
quentes. 

A.  Le  rein  rouge  granuleux  typique  presente  parfois,  de 
place  en  place,  des  glomerules  atteints  d’amylose,  mais  ce 
n’est  la  qu’une  curiosity  anatomique. 

B.  La  nephrite  diffuse  subaigue  ou  chronique  est  beaucoup 
plus  souvent  accompagnee  de  degenerescence  amylo'ide 
(Cornil  et  Brault,  Bartels,  Lecorch6  et  Talamon,  etc.). 

On  trouve  alors  toutes  les  lesions  classiqiies  de  la  d('ig(5nerescence 
amyloide,  mais,  de  plus,  on  constate  que,  selon  la  description  de 
Cornil  cl  Brault,  « les  6pitheliums  des  tubes  contournijs  sont  gonfl6s, 
remplis  de  goultelettcs  albumincuses  et  graisseuses  cl  envoic  de  ddsin- 
tegration  ». 


;J8li 


DliS  INFLAMMATIONS  NON  SPECIFIQLES  DES  I5E1NS. 


Cctlc  association  16sionncllc  cst  de  heaucoup  la  plus  fr6quenle  et 
constiiue^  selo?i  nous,  la  en  ce  sens  que  le  rein  atteint  de 

degen6rescence  ainyloidc  presentc  toujours  des  lesions  de  nephrite 
6pith61iale ; mais  tantot  les  lesions  amyloi'des  seront  tres  6tendues 
et  attireront  Fattcntion  d’une  I'acon  exclusive;  tantot,  au  contraire, 
ce  sont  les  lesions  dc  nephrite  qui  predominent. 

Les  explications  de  cette  association  morbide  n’ont  pas  manqu6; 
L6corch6  et  Talamon  avaient  rcconnu  la  IV6quence  des  lesions  com- 
binees,  et  « sur  plus  de  vingt  gros  reins  blancs  ils  n’en  ont  trouve 
qu’un  seul  ou  la  degenerescence  amyloi’de faisait  d6faut  ».  D’apres  eux, 
Famylose  est  une  complication  due  a la  cacbexie  de  la  pdriode  termi- 
nale  des  nephrites,  mais  ils  admettent,  d'ailleurs,  que  d’autre  cachexies 
sont  capables  de  produire  de  Famylose  renale,  qui  est  alors  indepen- 
dante  de  toute  nephrite. 

Cornil  et  Brault  interpr^taient  autrement  cette  association  et  pen- 
saient  que,  malgre  les  lesions  renales,  on  n’avait  pas  le  droit  de  pro- 
noncerle  nom  de  nepJuHte]  ce  sont,  disent-ils,  des  lesions  batardes  qui 
continent  aux  nephrites,  mais  qui  sont  plutot  des  degenerescences 
(graisseuse  avec  6paississement  du  tissu  conjonctif;  colloide;  paren- 
chymateuse,  etc.). 

A Fheui’e  actuelle,  on  a tendance  a admettre  — en  se  basant  sur  Faua- 
tomie  pathologique  et  sur  Fexperimentation  (Claude,  avec  une  meme 
toxine,  a produit  des  lesions  de  nephrite  et  de  la  degenerescence  amy- 
loide)  — que  le  meme  poison  est  capable  de  produire  les  doubles  lesions 
et  que,  selon  son  mode  d'action,  il  donne,  tantot  exclusivement  de  la 
nephrite  ou  de  Famyloide,  tantot,  et  plus  souvent,  les  deux  lesions 
associees. 

C’est  Fopinion  qui  nous  semble  la  plus  justifiee  ; elle  est  acceptee 
maintenant  par  M.  Brault  qui  Favait  combattue  tout  d’abord  : « Autre- 
fois, dit-il,  nous  avions  une  tendance  a s6parer  ces  deux  processus; 
mais  peut-etre  sont-its  veritablement  associ^s  et  reconnaissent-ils  la 
meme  origine,  Finfluence  tuberculeuse,  par  exemple.  » 

On  concoit,  dans  ces  conditions,  combien  les  deux  processus  de 
nephrite  et  de  degenerescence  amyloide  sont  rapproclms  Fun  de 
Fautre  et  il  ne  serait  pas  juste  d’elever  entre  eux  une  barriere  qui 
trace  des  limites  bien  trancb6es. 


ETIOLOGIE 

Les  conditions  dans  lesquelles  apparait  la  degenerescence  amyloide 
sont  tres  sp6ciales,  et  c’est  souvent  la  circonstance  etiologique  sous 
Finlluence  de  laquelle  se  sont  produits  les  symptomes  morbides  qui, 
en  clinique,  permet  de  les  attribuer  a Famylose. 
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D’une  facpon  generale,  elle  est  commandee  par  toutes  les 
infections  chroniques  d,  tendance  cachectisante.  M.  ChaufTard 
fait  remarquer  que  les  deux  lermes  de  cette  d(5finition  sont  indispen- 
sables,  pour  sp(5cifier  l’6tiologie ; car,  d’une  part,  les  cachexies  non 
infectieuses  — telles  que,  par  exemple,  les  cancers  visc^raux,  le  dia- 
bete,  etc.  — ne  conduisent  pas  a la  d^generescence  amyloi'de,  et, 
d'aulre  part,  les  infections  ne  produisent  en  general  I’amylose  que 
(piand  elles  sont  trainantes,  cachectisantes  et  entretiennent  des  suppu- 
rations prolongees  et  ouvertes. 

La  tuberculose  est  une  des  causes  les  plus  fr^quentes,  mais  a con- 
dition qu’il  s'agisse  d’une  forme  a marche  lente  donnant  lieu  a des 
cavernes  largement  ouvertes  dans  les  bronches,  a des  gommes  suppu- 
rees,  a des  abces  par  congestion  ouverts  a la  peau.  II  semble,  en  effet, 
que  la  tuberculose  ait  besoin  d’une  infection  surajout6e  pour  se  corn- 
pliquer  d’amylose,  et  cela  Concorde  bien  avec  les  faits  signal6s  par 
Biirtels,  qui  a montr6  que  ce  sont  les  abces  froids  ouverts  a I’exterieur 
qui  provoquent  la  d6g(5nerescence amyloi'de. 

La  syphilis  se  comporte  de  meme  et  engendrel'amylose  a la  periode 
tertiaire,  surtout  alors  qu’il  existe  d6ja  des  lesions  ulc6reuses  de  la  peau, 
des  muqueuses,  des  os,  des  articulations,  etc.,  qui  ont  determine  des 
fistules  suppurantes. 

M.  Brault  fait  remarquer  toutefois  que,  dans  la  syphilis,  « on  peut 
fort  bien  ne  rencontrer  ni  suppurations  actu elles  ni  foyers  cicatrises  d’an- 
ciens  abces.  Pour  conserver  a la  th^orie  son  importance,  on  suppose 
alors  qu’une  16sion  est  survenue  quelques  mois  auparavant  et  que  la 
suppuration  n’a  pas  et6  remarquee  du  malade  ». 

Cela  prouve,  en  realite,  que  la  d6g(5nerescence  amylo'ide  peut  appa- 
raitre  inddpendamment  de  toute  l6sion  suppurative  des  os. 

C’est  ainsi  qu’on  I’a  observ^e  dans  des  cachexies  cons6cutives  au 
paludisme  (Cornil  et  Brault),  a la  lepre  (Cornil),  au  rhumatisme  chro- 
uique  d^formant,  etc. 

Mais,  en  r6alite,  ce  sont  les  16sions  suppurees  chroniques  et  ouvertes 
(ulceres  des  jambes,  fistule  a I’anus  avec  clapiers  abondants,  dilatation 
des  bronches  avec  pyorrli6e,  etc.),  et  surtout  les  suppurations  osseuses, 
qui  constituent  la  cause  essentielle  de  I’amylose. 

PATHOGENIE 

L etiologie  vient  de  nous  apprendre  que  la  ddg6n6rescence  amyloi'de 
est  consecutive  surtout  aux  infections  suppuratives  longtemps  prolon- 
gees. C’est  une  notion  importante  au  point  de  vue  clinique  sans  doute, 
iTiais,  au  point  de  vue  patbog6nique,  combien  elle  nous  laisse  d’in- 
connues  ! 
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Et  tout  d’abord,  quel  est  lemecanisme  par  lequel  cetLe  suppuration 
arrive  a produire  I’amylose?  Quelle  est  au  juste  la  nature  de  cetle  sub- 
stance ? Quels  rapports  affecte-t-elle  avec  le  rein?  Est-ce  une  d6genc- 
rescence  vraie  ou  une  infiltration?  Autant  de  questions  que  Ton  a 
chcrcb6  a r6soudre  et  qui  sont  maintenant  tres  6clair6cs  par  toute  une 
serie  de  constatations  positives. 

I.  — L’experimentation  apporte  des  conclusions  un  pen  plus  pre- 
cises que  I’etiologie  seule.  Deja  Birscli-Hirschfeld  (1882)  avait  obtenu 
une  aiuylose  expdrimentale  en  injectant  a un  animal,  du  pus  provenant 
d’un  malade  ayant  de  la  ddgen6rescence  amyloide  du  rein.  Mais  il  faut 
en  arriveraux  experiences  de  M.  Charrin  et  de  M.  Boucbard  (1888)  pour 
constater  que  la  degen6rescence  amyloide  peut  etre  produite  non  seu- 
lement  par  un  microbe  (pyocyanique),  mais  aussipar  sa  toxine  seule. 

M.  Claude  a fait  des  constatations  du  meme  genre  qui  sont  tres  inte- 
ressantes,  en  ce  sens  que  Ton  voit,  dans  les  cas  qu’il  rapporte,  la 
meme  toxine  produire  des  lesions  de  nephrite  et  d’amylose;  et  cela 
nous  prouve  encore  mieux  combien  ces  deux  alterations  sont  voisines, 
ce  que  nous  avions  affirm6,  dejk,  au  nom  de  I’anatomie  palhologique. 

Enfin,  de  nombreux  observateurs  (Krawkow,  Maximoff,  Petrone,  etc.) 
ont  obtenu  tres  facilement  la  d6generescence  amyloide  en  se  servant 
de  ditrerents  staphylocoques,  si  bien  que  Ton  est  en  droit  de  se 
demander  si  les  suppurations  ouvertes  a la  peaii  ne  produisent  pas 
si  facilement  le  rein  amyloide,  justement  en  raison  de  leur  infection 
secondaire  par  les  staphylocoques. 

Quoi  qu’il  en  soit,  les  experimentations  ont,  tout  au  moins,  monlr6 
ce  fait  tres  important,  c’est  que  ce  qui  agit  dans  le  pus,  pour  produire 
I’amylose,  c’est  l’616ment  microbien  et  sa  toxine. 

II.  — Les  ETUDES  CHIMIQUES  ont  precise,  dans  ces  dernieres  anndes, 
la  nature  de  la  substance  infiltree. 

On  ne  discute  plus  pour  savoir  si  c’est  de  la  cbolest6rine,  comme  le 
pensait  Meckel,  ou  une  substance  amyloide,  comme  le  soutenait 
Virchow. 

On  sait,  depuis  les  travaux  de  Schmidt  et  K6kule,  que  c’est  une  sub- 
stance quaternaire,  et,  comme  Kuhne  et  Rudneff  y ont  constate  la  pre- 
sence du  soufre,  il  n’est  pas  douteux  qu’il  s’agisse  d'une  substance 
albuminoide. 

Mais  on  avait  cm,  jusqu’a  ces  derniers  temps,  que  cetle  albumine 
etait  spdciale  et  n’etait  pas  dig6r6e  par  le  sue  gastrique,  ni  resorbee 
apres  introduction  dans  le  peritoine  ou  le  tissu  cellulaire  sous-cutaue. 
Il  est  prouv6,  a I'lieure  actuelle,  qu’elle  ne  pr6senle  aucune  de  ces  par- 
ticularites  spdciales. 

En  revanche,  il  semble  qu’elle  se  rapproche  du  cartilage,  au  point 
de  vue  de  sa  nature  chimique.  Schmiedeberg  avait  prouv(5,  en  clfei. 
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(|ue  le  cartilage  est  une  combinaison  d’acide  chondroitine- 
sulfurique  et  d’une  albumine.  Oddi  a pu  appliquer  cette  notion  a 
rainylokle,  car  il  a retrouve,  dans  I’amylose,  I’acide  cliondroi'tine- 
siilfiiriqiie. 

Restait  a specifier  la  nature  de  Ealbumine  qiii  liii  est  combinee  : 
Moii('‘ry  a montr6  qu’il  s’agit  d’une  nucleo-proteide  bien  caract6ris6e, 
(pii,  associee  a I’acide,  constilue  la  substance  amyloide. 

Celle  combinaison  de  deux  substances  nous  explique  comment 
Faction  de  certains  liquides  fixatcurs  (alcool,  par  exemple)  sur  la 
substance  amyloide,  on  comment  Fintroduction,  dans  leperitoine  d’un 
animal  sain,  d’un  petit  cube  de  rein  atteint  de  d6g6n6rescence  amy- 
loide, font  disparaitre  la  reaction  meta-chromatique  speciale  : Facide 
cbondroitine-sulfurique  est  d6truit,  et  il  ne  reste  plus  que  la  nucleo- 
proteide  qui  donne  les  reactions  de  la  d6g6nerescence  hyaline. 

Ainsi  done,  la  connaissance  de  la  nature  chimique  de  Famylose 
explique  une  serie  de  notions  qui  semblaient  incomprehensibles  jus- 
qu  alors  et  I’on  pent  accepter,  a I’heure  actuelle,  comme  bien  prouvdes, 
les  conclusions  suivantes  de  Kraxvkoxv  concernant  la  nature  chimique 
de  Famylose  : 

1“  Lasubslance  amyloMeestconstitiiee  par  la  combinaison  de  I’acide 
cbondroitine-sulfurique  et  d’une  substance  albuminoide  ; 

2“  Cette  coml)inaison,  analogue  a celle  qui  constitue  le  cartilage, 
rappelle  1 union  du  tannin  et  des  albumines  dans  le  cuir  ; 

3“  La  substance  d6g6ner6e  est  la  resultante  de  deux  composants 
normaux  : 1 acide  provenant  des  cartilages  et  nne  albumine  normale; 
d oil  la  verification  de  la  loi  : « Les  processus  patbologiqnes  et  leurs 
produits  ont  leurs  modeles  physiologiques  ». 

L HISTOGENESE  jointe  a ces  notions  chimiques  eclaire,  a notre 
avis,  d un  jour  tout  nouveau  la  patbog6nie  de  la  degeu6rescence  amyloide. 

Si  1 on  vent  etudier  la  structure  fine  de  cette  degtinerescence,  en 
s isolant  de  la  reaction  sp6cifique,  e’est  ii-dire  en  colorant  les  tissus 
par  1 eosine-l)6matoxyline  on  le  carmin,  on  constate  Faspect  typique  de 
la  degenerescence  hyaline. 

Et  ce  n est  pas  la  une  opinion  qui  nous  soit  exclusivement  person- 
nelle,  car  nous  la  trouvons  exprimee  d’une  facon  detaillee  dans  le  livre 
de  Chanternesse  et  Podwissotsky  ; « Les  preparations  fix6es  et  non 
color6es,  ou  encore  les  preparations  colorees  par  les  couleurs  sus-indi- 
fiu6es  (cosine,  etc.),  montrent  les  tissus  malades  avee  une  apparence 
bait  a fait  analogue  a celle  des  tissus  atteints  de  d6gencrescence 
hyaline  arrivee  a la  derniiire  periode.  Les  tllires  coujonctives,  les 
patois  vasculaires,  etc.,  apparaissent  tres  gontlees,  vitreuses,  bonio- 
g^nes  et  se  d6coinposaiit  eii  globes  vitreux  brillants.  Elant  donii6  ce 
cgi6  de  similitude  des  deux  variates  de  lesions  protoplasmi(|ues,  on 

Pebove,  Achaho  ul  Castaig.ne.  - Maladies  des  reins.  19 
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est  conduit  ^ considerer  la  degenerescence  hyaline  du 
protoplasma  comme  un  stade  precurseur  de  la  degene- 
rescence amyloide.  » 

Cette  opinion  est  confirmee  encore  par  nne  serie  de  conslatations 
(pu  nous  sont  fonrnies  par  des  reactions  cliiiniciues  et  vitales  des 
organes  attcints  de  d6g6nerescence  amyloide. 

Qu’on  soumette  des  cubes  de  reins  ainyloides  al’action  des  solutions 
alcalines  meme  faibles,  ou  encore  qu’on  les  fixe  par  les  liquides  usuels 
(alcool,  liqueur  de  Miiller),  ou  encore  qu’a  I’exemple  de  Litten  onintro- 
duise  des  fragments  frais  d’organes  en  degenerescence  amyloide  dans 
la  cavite  abdominale  d’un  animal  sain  et  qu’on  les  y laisse  pendant 
quelques  semaines,  on  obtiendra,  par  tons  ces  proc6d6s,  le  meme  resul- 
tat,  c’est-a-dire  la  disparition  de  la  reaction  sp^cifique  de  I’amylose  ; 
I’organe  ainsi  traite  pr6sente,  en  revanche,  toutes  les  lesions  histolo- 
giques  caracteristiques  de  la  d6g6n6rescence  hyaline. 

11  nous  semble  que  ces  fails  permettentde  tirerune  conclusion  ferme, 
a savoir  que  la  degenerescence  amyloide  est,  en  realite,  constituee 
par  la  combinaison  de  la  degenerescence  hyaline  avec  un  produit 
nouveau  qui,  d’apres  ce  que  nous  ont  appris  les  recherches  chimiiiues, 
est  evidemment  I’acide  cbondroitine-sulfurique. 

IV.  PHYSIOLOGIE  PATHOLOGIQUE.  — Maintenant  que  nous  sommes 
arrive  a ces  notions,  il  nous  suffit,  en  somme,  pourconnaitre  la  patho- 
genic de  I’amylose,  d’elucider  deux  questions  : comment  se  forme  la 
degenerescence  hyaline,  d’une  part,  et,  d’auti  e part,  dans  quelles  con- 
ditions vient  s’ajouter  a elle  I’acide  chondroitine-sulfurique  pour  for- 
mer la  degenerescence  amyloide. 

h'6tude  de  la  pathogenie  de  la  d6g6n^rescence  hyaline  n’a 
pas  a etre  discutee  ici.  En  etudiant  les  lesions  arterielles,  dans  le 
Manuel  des  maladies  du  cceur  el  des  vaisseaux,  nous  avons  montre 
qu’elle  etait  due  a Faction  directe  des  toxines  en  circulation,  sur  la 
paroi  des  arteres ; nous  n’avons  pas  a revenir  sur  cette  opinion  qui 
est,  d’ailleurs,  surabondamment  prouvee  par  les  travaux  de  M.  Brault. 

La  production  de  I'acide  chondroitine-sulfurique  et  sa 
fixation  sur  la  substance  en  etat  de  degenerescence  hyaline  doivent 
etre,  ce  nous  semble,  expliquees  par  un  mecanisme  different. 

Ce  sont  encore  les  microbes  et  leurs  toxines  qui  interviennent, 
mais  leur  action  parait  se  produire  au  niveau  des  abces  eux-memes  oil 
se  formerait  la  substance  spedale  qui  serait  charriee  aux  differents 
organes  par  les  leucocytes.  Les  experiences  recentes  de  Schtchegoleff, 
de  Petrone,  de  Lubarscb,  de  Scbepilewsky  ont,  en  effet,  montre  que 
la  reaction  amyloide  apparait  d’abord  dans  certains  leucocytes  (sans 
doute  par  combinaison  de  leurs  substances  albuminoides  avec  I’acide). 
Les  cellules  qui  presentent  cette  reaction  sc  rencontrent  d’abord  a la 
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circonlerence  de  l’abc6s,  puis  on  Ics  constate  ensuite  dans  la  rate  et 
les  ganglions  oil  elles  peuvent  ctre  ddtruites.  On  concoit,  en  ellet,  que, 
si  le  sang  conlient  des  leucocytes  ainsi  transiormes,  il  a tendance  a 
s’en  debarrasser  par  suite  du  mdcanisme  regulateur  de  sa  composi- 
tion. Les  organes  liematopoictiques  et  le  rein  servent,  dans  ce  cas,  a 
accomplir  le  mecanisme  regulateur. 

11  semble  alors  que,  si  le  rein  est  alteint  de  d6generescence  hyaline, 
cet  acide  chondroitine-sulfurique  se  fixe  sur  la  paroi  des  vaisseanx 
et  forme  I'amylose. 

Telle  est  la  pathogenic  qui  nous  parait,  a I'heure  actuelle,  la  plus 
vraisemblable  ; elle  contient  a coup  siir  beaucoup  d’elements  qui  sont 
nettement  demontr^s  et,  si  elle  n’dtaitpas  exacte  dans  tons  ses  points, 
il  n’en  resterait  pas  moins  vrai  que  la  degendrescence  amyloideest  due 
a I action  des  toxines  agissant  pendant  longtenips  et  ayant  un  certain 
degre  de  virulence. 

Cela  seul  pouvait  permettre  de  supposer  que  les  cellules  r^nales 
doivent  etre  lesees  au  cours  de  la  degenerescence  amyloide;  or,  les 
fails  anatomo  cliniques,  aussi  bien  que  les  donnees  plus  precises  de 
I'experimentation,  permettent  d’affirmer  ces  lesions  cellulaires. 

Pour  notre  part,  nous  les  avons  toujours  constatdes  dans  nos  exainens 
histologiques  portant  sur  des  reins  d’hommes  ou  d’animaux;  mais 
jamais  il  ne  s’agissait  de  degenerescence  amyloide  des  cellules,  et  Ton 
n aurait  pas  pu  distinguer  ces  lesions  de  celles  que  Ton  constate  dans 
les  nephrites  subaigues. 

Ces  constatations  sont  confirmees  par  les  recherches  de  Maxiinoff 
sui  1 amylose  du  foie,  car  cet  auteur  a vu  dans  des  cas  exp6rimentaux 
« que  1 apparition  de  la  substance  amyloide  dans  les  parois  vasculaires 
du  foie  coincide  avec  le  gonflement  trouble  et  avec  une  s6riede  Idsions 
necrobiotiques  du  parenchyme  hepatique  ». 

Cette  association  lesionnelle  est  due,  selon  nous,  a Faction  des 
toxines  sui  le  rein.  Il  est  vrai  que,  autrefois,  Cornil  et  Brault  avaient 
suppos6  que  les  alterations  cellulaires  etaient  sous  la  dependance  de 
la  diminution  de  1 apport  du  sang  au  parencliyine.  Il  n’est  pas  douteux, 
en  elfet,  que  la  circulation  soit  entravde,  et  la  preuve  c’est  que  I’injec- 
tion  arterielle  exp6rimentale  de  ces  reins  est  rendue  tres  difficile.  Mais 
cela  ne  doit  pas  sulfire  a produire  des  lesions  cellulaires,  car  nous 
savons,  depuis  les  belles  recherches  de  M.  Brault  sur  Fart^rioscldrose, 
(|u  line  simple  gene  de  la  circulation  ne  suffit  pas  a provoquer  des 
l6sions  cellulaires. 

A imi  done,  on  le  volt,  ramijlos^e  est  loin  d'etre  une  lesion  simple  : 
des  ahch  multiples,  fistuleux,  surloul  d'origine  ossense,  telle  est  la 
cause  hahituelle ; ces  aheds  envoienl  dans  I'organisme  7ion  seule- 
menl  des  toxines,  (pii  produisent  dans  le  rein  des  lesions  arlerielles 
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[degetiereficeiicc  hyciline)  al  cellulnit'es  [iiephvila  i^ubaiguk),  main 
encore  une  aubstcince  specici/e,  I’acide  chondro'iline-i^ulfur  'ujue^  <jui 
.s‘6'  combine  d la  dcgcndrencence  hyaline  pour  former  I amylose  pro- 
preme.nl  dile. 

C’cst  Tassociation  de  ces  lesions  qui  coiistitue  la  degenerescence  amj - 
loide,  et  Ton  concoit  que  nous  ayons,  d6s  le  debut  de  cel  article,  insisl6 
sur  la  u6cessit6  de  uc  pas  separer  complctement  son  Iiistoire  analo- 
iTiique  ct  clinique  decelle  des  n6pbrites  dontelle  se  rappioche  pai  tant 
de  points. 

SYMPTOMES 


Ce  que  nous  venous  de  dire  de  1 association  histologique  des  16sions 
d’amylose  et  de  nephrite  diltuse  subaigue  va  nous  permettre  de 
comprendre  pourquoi,  la  plupart  du  temps,  les  symptomes  d origine 
r6nale  sont,  dans  cet  6tat  morbide,  a pen  pr6s  ceux  de  la  n6phrite 
chronique  hydropigene,  sauf  quelques  details  sur  lesquels  les  auteuis 
ne  sont  d’ailleurs  pas  d’accord;  car,  il  faut  bien  le  dire,  ce  qui 
specific  en  r6alite  cet  6tat  morbide,  au  point  de  vue  clinique,  c’est  le 
plus  souvent  la  notion  de  la  maladie  causale  ou  la  constatalion  de 
I’amylose  au  niveau  d’autres  organes  (foie,  rate,  intestin). 

1“  SYMPTOME  D’ORIGINE  RENALE.  — En  etudiant  la  n^pbiile  clu 0- 
ni([ue  hydropigene,  nous  avons  montre  qu’elle  6tait  caracteris6e  par  un 
certain  nombre  de  caracteres  cliniques;  or,  les  memes  existent  dans  la 
d^g6n6rescence  amyloide,  mais  nous  devons  chercher  s’ils  pr6sentent 
des  variantes  pouvant  etre  utiles  pour  le  diagnostic. 

A.  Laquantite  des  urines  serait  un  des  (jlementscapitaux  de  diff6- 
renciation,  d’apres  Grainger-Stewart,  pour  lequel  la  polyurie  est  un 
signe  de  grande  valeur  au  point  de  vue  du  diagnostic  de  rein  amyloide, 
et  cette  opinion  est  devenue  classique,  puisqu’on  enseigne  couramment 
que  « les  urines  abondantes,  transparentes,  d’une  limpidit6  parfaite 
avec  un  reflet  jaune  verdatre  « permettent  — si  elles  contiennent  beau- 
coup  d’albumine  — d’affirnier  qiTil  s’agit  de  d6g6ii6rescence  amyloide. 

Mais  cette  opinion  n’est  pas  — tant  s’en  faut  partagee  par  tons 
les  auteurs.  D6ja  Murchison  disait  que  dans  I’amylose  renale,  sans 
complication,  la  quantity  d’urine  6mise  varie  cntre  1 litre  ct  demi  el 
2 litres,  et,  d’apres  M.  Brault,  I’opinion  ddfendue  par  Dickinson, 
Rosenstein,  W.  Robert,  Ralfe,  Purdy,  Bartels  serait  analogue. 

On  sail  aussi  que,  d'aiitre  part,  Charcot  attaebait  une  m6diocie 
valeur  a la  polyurie  comme  symptbme  de  d6g6n6rescence  amyloide. 
D’ailleurs,  meme  en  admettant  que  la  polyurie  est  un  symptome  liabituel, 
Grainger-Stewart  rcconnait  qu’elle  manque  souvent  (s’il  y a diarrb6e,  s il 

y a astli6nie  cardiaipie).  1 1 / u • 

B.  La  quantity  d’albumine  est  en  general  tres  consid6rable(altci- 
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gnani  on  dopassanl  i20  grammes  cL  30  grammes).  C’est  la  un  cles 
caraclores  les  plus  fidcles,  et  cependaiit,  si  Ton  en  eroit  MM.  L6corclt6 
et  Talamon,  la  d(5g6nerescence  amyloi'de  ne  serait  pas  capable  de  pro- 
duire  ralbiiminurie,  si  elle  n’est  pas  associ6e  a la  nephrite  dill'use 
subaigue.  On  sail  aussi  que  Straus  a montrd  que  dans  I’amylosc  loca- 
lisee  aux  pyramides  il  n'y  a pas  d’albuminurie. 

C.  La  qiialit6  de  Falbumine  a et6  fort  discut(5e  et  Ton  esp6rait 
trouver  la  un  moyen  de  diirerenciation ; or  MM.  Meillere  et  Lmper  ont 
montr6  que  le  rapport  s6rine-globuline  n’est  nullement  modifie,  et 
M.  Brault  declare  n’avoir  jamais  constate,  dansses  examens  personnels, 
I’angmentation  de  la  globuline  par  rapport  a la  serine. 

D.  Les  cylindres  peuvent  manquer  dans  les  phases  initiales;  ils 
deviennent  abondants  par  la  suite,  mais  ne  possedent  aucun  caractere 
special,  et  en  particulier  ne  presentent  pas  la  reaction  meta-chroma- 
tique. 

E.  La  permeability  rSnale  reste  normale,  conime  nous  I’avons 
montre  dans  notre  these.  Depuis  lors,  des  recberches  plus  completes 
de  MM.  Acbard  et  Loeper  ont  confirm^  cette  opinion;  mais  on  saitque 
la  permeability  est  6galement  normale  dans  la  nephrite  chronique  bydro- 
pigene  a sa  p^riode  de  debut. 

F.  Le  s6rum  lactescent  constitue  egalement  un  signe  commun  a 
ces  deux  alTections  (Castaigne,  Andre  Jousset). 

G.  Les  oeddmes  peuvent  faire  defaut  quand  il  existe  une  diarrbye 
abondante,  mais  « quand  celle-ci  manque,  I’oedeme  peut  atteindre, 
d’apres  M.  Brault,  le  meme  degre  que  dans  les  nypbrites  lentes  d’un 
tout  autre  ordre,  et  Ton  a pu  observer  des  malades  completement  infil- 
tres  jusqu’au  moment  de  leur  mort  ». 

II.  L’hypertrophie  cardiaque  et  1’ hypertension  artyrielle 
font  defaut,  sauf  dans  les  cas  oii  il  y a association  du  petit  rein  rouge 
contracte  et  de  la  d6generescence  amyloide. 

En  dehors  de  ces  cas,  il  y a plutot  astbenie  cardio-vasculaire. 

I.  Les  manifestations  uremiques  sontnulles;  le  malade  s’acbe- 
nu’ne  plutot  vers  la  cachexie. 

Il  est  facile  de  se  rendre  compte  que,  si  Ton  examine  ces  sym- 
ptomes  sans  id6e  tbeori(pie  pryconcue,  on  est  force  de  reconnaitre 
qu  ils  donnent  I’impression  d’etre  li6s  a la  forme  de  nephrite  ebro- 
nique  bydropigene  que  nous  connaissons  bien,  et  (ju’ils  ne  speci- 
fient  en  rien  la  degyn6rescence  amyloide  ; aussi  faut-il  faire  appel, 
pour  la  diagnostifiuer,  aux  symptomes  associds  qui  ont  une  valeur  de 
premier  ordre. 

■i"  La  MALADIE  CAUSALE  doit,  a elle  scule,  mettre  sur  la  voic  du 
diagnoslic : s il  s’agit  d’une  su[)[)u ration  de  longue  date  (surtou  t d'origine 
osseuse),  si  le  malade  est  un  tubCrculcux  on  un  sypbiliti(|uc  d’ancienne 
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date  avec  des  suppurations  mvilliplcs,  on  est  aulorise  a soupconner  la 
deg6n6rcscence  ainyloi'de  quand  on  constate  les  signes  r6naux  (pie  nous 
venons  de  passer  en  revue.  L’elude  anatomo-clinupie  des  cas  de  ce 
genre  nous  a montre,  en  elTet,  que  toujours  les  reins  de  ces  malades 
pr^sentaient  de  la  deg6n6rescence  amyloi'de. 

3“  Les  SIGNES  D’AMYLOSE  VISCERALE  ont  une  importance  capitale 
pour  signer  le  diagnostic. 

A.  Le  foie  et  la  rate  sont  tres  volumineux,  lisses  et  fermes. 

B.  La  diarriide est,  d’apres  M.  Brault,  « le  symptome  le  plus  impor- 
tant de  tons,  sans  contredit  ».  Elle  est  en  rapport  avec  revolution  d'une 
d6g6n6rescence  amyloide  de  I’intestin  associee  ou  non  a la  tuberculose, 
car  I’amylose  suffit  a Fexpliquer.  Cette  diarrliee,  frequemment  repetee 
et  incoercible,  6puise  beaucoup  le  malade  et  est  une  des  causes  de  la 
cachexie  progressive. 

4°  La  TERMINAISON  se  fait,  en  general,  par  la  mort  qui  survient  du 
fait  de  la  cacbexie  progressive,  mais  quelquefois  a la  suite  de  compli- 
cations surajoutees  (infection  purulente,  pleurisies  ou  piricardites 
suppuries,  poussie  tuberculeuse). 

L’ivolution  est,  en  geniral,  assez  courte,  le  malade  etant  enleve  en 
quelques  mois  ordinairement,  et  ne  pouvant  guere  vivre  plus  de  un 
ou  deux  ans. 

II  ne  fautpas  oublier,  cependant,  que  Grainger-Stewart  a decrit  des  cas 
de  deginerescence  amyloide  ivoluant  comme  une  nephrite  atrophique 
lente. 

On  a meme  dicrit  des  cas  de  guirison  complete  survenue,  chez  des 
syphilitiques,  sous  I’influence  du  traitement  iodure  ou  apres  traitement 
cbirurgical  des  abces  qui  avaient  cause  la  maladie. 

Grainger-Stewart  admet  cette  guerison  comme  possible,  mais  nous 
avouerons  que,  a notre  avis,  le  diagnostic  de  diginirescence  amyloide 
n’a  pas  une  assez  grande  pricision  pour  que  I’on  puisse  affirmer  ces 
guirisons  cliniques. 

CONCEPTION  PERSONNELLE  DE  LA  DEGENERESCENCE  AMYLOIDE  DES 

REINS.  — Arrive  a la  fin  de  cetle  etude  des  symptomes,  il  nous  faut 
exposer  la  facon  dont  nous  comprenons  la  diginirescence  amyloide. 
A notre  avis,  die  n'est  jamais  isolee  d'une  nephrite  qui  n'en  a pas 
ete  la  cause,  mais  qui  est  due  au  mdne  facteur  etiologiquc. 

Nous  savons  avec  quelle  faciliti  les  iliments  nobles  du  rein  sont 
lisis  au  cours  des  infections  cbroniques,  et  nous  admcttrions  que  chez 
ces  malades,  si  fortement  intoxiquis,  ces  cellules  nobles  restent 
intactes?  — Cela  n’est  pas  vraisemblable,  et  d'ailleurs  cela  n’est  pas 
vrai,  puisque  nous  avons  vu,  en  itudiant  I’anatomie  pathologique,  qu’il 
existait  des  lisions  de  nephrite  dans  tons  les  cas  ou  nous  avons  constati 
la  diginirescence  amyloide. 


REIN  AMYLOIDE. 
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Le  plus  soiivent  I’amylose  est  associ^e  a la  ndphrite  chronique  liydro- 
pigcne,  dont  elle  pr6sente  alors  tons  les  signes  et  rdvolution. 

Dans  un  certain  nombre  de  cas,  la  nephrite,  qui  accompagne  la  deg6- 
n^rescence  amyloide,  est  moins  massive;  elle  dvolue  a la  facon  des 
ndphrites  lentes,  elle  detruit  progressivement  le  rein  dans  lequel  I’amy- 
loide  s’infiltre;  c’est  dans  ces  cas  oii  il  y a polyurie,  oil  le  rein 
s’hypertrophie  et  ou  la  survie  est  longue. 

Ainsieomprise,  I’amylose  est  constitude  par  un  dldmentsurajoutd  aux 
ndphrites  diffuses.  Elle  mdrite  de  conserver  cependant  une  place  a part 
en  raison  de  sa  cause  bien  spdciale,  de  ses  Idsions  bistologiques  si 
particulieres  et  de  son  dvolution  morbide  toujours  grave  et  rapide  ; en 
raison  des  Idsions  rdnales  que  I’amylose  augmente  et  en  raison  aussi 
des  alterations  produites  dans  les  autres  visceres. 

DIAGNOSTIC 

Le  diagnostic  de  la  ddgdndrescence  amyloide,  si  on  la  comprend 
ainsi,  est  bien  simplifid,  puisqu’on  n’aura  pas  a la  diffdrencier  des 
ndphrites  subaigues  ou  lentes  dont  elle  peut,  selon  les  cas,  affecter 
I’une  ou  I’autre  dvolution. 

En  somme,  on  sera  en  droit  de  porter  le  diagnostic  de  ddgdnd- 
rescence amyloide,  chez  tout  sujet  atteint  d’une  suppuration  cbro- 
nique  et  qui  prdsente  des  symptomes  de  ndphrite  chronique  hydro- 
pigene. 

De  meme,  si  un  malade  atteint  de  suppuration  prdsente  de  la 
diarrhde,  un  gros  foie,  une  grosse  rate,  on  est  en  droit  de  soupconner 
I’amylose  rdnale,  quelle  que  soit  la  forme  clinique  de  ndphrite  dont  il 
prdsente  les  symptomes. 

Sans  doute  il  peut  y avoir  encore  des  causes  d’erreur  ; le  foie  et  la 
rate  sent  augmentds  de  volume,  et  il  y a de  I’albuminurie,  souvent 
meme  de  la  diarrhde,  dans  le  paludisme  chronique,  dans  la  leucdmie 
mydlogdne,  dans  certaines  formes  d’hdpatite  tuberculeuse.  Mais  les 
signes  de  ndphrite  hydropigene  n’existent  pas,  alors  que  cependant  la 
marche  parait  rapidement  progressive  et  fatale. 

Aussi  ces  symptomes  d’amylose  viscdrale,  joints  a la  notion  dtiolo- 
gique,  suftisent,  dans  la  plupart  des  cas,  a dtablir  le  diagnostic. 

En  somme,  la  ddgdndrescence  amyloide,  ainsi  comprise,  differe 
sensiblement  de  ce  qu’enseignent  les  auteurs  classiques  a son  sujet. 
Nous  croyons,  cependant,  comme  eux,  que  I’amylose  rdnale  doit  etre 
ddcrite  dans  un  chapitre  a part,  car  I’infiltration  des  vaisseaux  par  la 
substance  amyloide  est  commandde  par  des  causes  bien  spdciales, 
donne  lieu  a des  Idsions  qui  lui  appartiennent  en  propre  et  a de 
1 influence  sur  I'dvolution  morbide  des  ndphrites.  Mais  nous  ne  croyons 
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pas  qu’on  ait  le  droit  de  rcjeter  ciilicrement  cette  alTection  du  cadre 
des  nephrites,  car  elle  ne  constitiie  qn’iine  alteration  snrajout6e  aux 
nephrites,  dont  elle  ne  inodifie  que  I'ortpeu  les  syinptomes  renaux,  tout 
en  s’aceompagnant  cependant  de  signes  inorbides  surajout6s  qui  en  font 
iin  type  clinique  dont  on  peut  faire  le  diagnostic  et  qui  comportc  un 
pronostic  special  toujours  grave. 


J.  Castaigne. 


DEQENERESCENCE  QRAISSEUSE 


II  est  classique  cle  d^crire  an  niveau  du  rein,  comme  dans  tons  Jes 
organes,  une  steatose  par  infiltration  que  Ton  oppose  a la  degene- 
rescence  graisseuse  proprement  dite. 

En  r6alit6,  V infiltration  graisseuse  est  rare  an  niveau  des  cellules 
rcnales  ; elle  est  sp6cifiee  par  ce  fait  que  I’epith^lium  renal  a con- 
serve toutes  ses  reactions  et  sa  vital! te,  quoiqu’il  soit  encombre  de 
graisse.  On  I’a  signalee  chez  les  obeses,  on  I’a  reproduite  exp(5rimenta- 
lement  chez  le  chat  et  le  chien;  mais  il  s’agit  la  d’un  processus  qui  n’a 
qu’un  l(5ger  interet,  et  seiilement  au  point  de  vue  de  la  physiologic 
pathologique  generale. 

La  d6gen6rescence  graisseuse  proprement  dite  existe  quand 
repith^lium  s’est  charge  de  graisse,  tout  en  perdant  la  vitalite  de  son 
protoplasma  et.de  son  noyau. 

Cette  lesion  se  rencontre  dans  toute  une  serie  de  processus  morbides 
et  en  particulier  au  cours  des  nephrites  les  mieux  caract6risees. 
M.  Brault  a 6tudi(5,  d’uue  facon  tres  complete,  la  physiologic  patholo- 
gique de  ces  degenerescences ; M.  Papillon  en  a donne  une  descrip- 
tion tres  didactique,  et  on  pent  decrire,  aveclui,  une  degenerescence  par- 
tielle  a marche  lente  et  une  degenerescence  generalisee  suraigue  qui 
seule  doit  etre  6tudiee  ici. 

La  degenerescence  partielle  et  lente  fait  partie  de  I’etude 
des  nephrites  subaigues  on  chroniques  et  a etc  envisag^e  avec  elles. 

C est  dans  les  infections  ou  intoxications  lentes  qu’on  la  constate. 
Dans  ces  maladies  a longue  duree,  les  reins  contiennent  en  elfet,  com- 
binees  en  parties  in^gales,  de  la  steatose,  des  inflammations  diffuses  du 
tissu  conjonctif,  et  des  alterations  glomerulaires  de  divers  ordres.  11  est 
fiequent  aussi  de  constater  que  la  deg6nerescence  graisseuse  est 
associee  a 1 amylose,  et  toutes  ces  alterations  ont  et6  decrites  dans  le 
chapitre  precedent. 

La  degenerescence  graisseuse  generalisee  et  suraigue 
serait,  d apr^s  M.  Brault,  la  seule  que  Ton  doive  envisager  ; mais 
encore  faut-il  faire  remarquer  que  ces  alterations  se  rapproebent 
beaucoup  de  celles  des  nephrites  suraigues,  qui  souvent  s'accompa- 
gnent  de  degen6rescence  graisseuse  tres  etenduc. 

D ailleurs,  au  point  de  vue  clinique,  elles  produisent,  comme  les 
nephrites  suraigues,  de  I’anurie  et  des  accidents  toxiques  rapidement 
mortels.  De  plus  il  est  difficile  d’interpretcr,  dans  les  accidents  que 
I on  observe,  ce  qui  est  du  : — a la  degenerescence  graisseuse  du  rein 
d nne  part,  a la  steatose  des  autres  organes  et  en  particulier  du 
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I’oie,  d’autre  part,  — et  cnfin  a I’intoxicalion  meme  de  Forganisme  par 
le  poison,  cause  premiere  de  la  d6g6n6rescenee  graisseuse. 

ne  decrii'ons-nous  pas  de  tableau  clinique  des  degendres- 
ce?ices  graisseuses  du  rein,  puisque,  sonirne  loute,  il  se  confond 
quand  on  pent  interpreter  ce  qui  est  dCi  aux  reins  avec  celui  des 
nephrites  suraigues.  Et  cela  ne  doit  pas  dtre  fait  pour  nous  etonner, 
puisque  ce  qu'il  y a de  grave  dans  les  processus  morbides  qui 
atteignent  le  rein,  c’est  la  destruction  massive  de  tons  les  elements 
nobles  du  rein,  quel  quesoit  le  processus  intime  de  cette  destruction. 

Si  nous  conservons  ce  chapitre  de  la  pathologic  rdnale,  c est  unique- 
ment  au  point  de  vue  de  I’dtude  de  la  physiologic  pathologique  de  la 
ddgendrescence  graisseuse,  admirahlement  dtudide  par  MM.  Cornil  et 
Brault,  que  nous  suivrons  pas  a pas  dans  leurs  descriptions. 

ETUDE  EXPERIMENTALE 

Pour  produire  ces  lesions,  on  s’est  servi  surtout  du  phosphore  et  de 
I’arsenic,  mais  les  altdrations  obtenues  avec  ce  dernier  poison  ont  moins 
d’importance,  alors  que  celles  qu’on  determine  avec  le  phosphore  sont 
remarquables  par  leur  Constance  et  la  rdgularitd  de  leur  ddveloppement. 

Si  Ton  opdre  sur  des  cobayes,  on  constate  que  les  lesions  rdnales  de 
I’intoxication  phosphoree  n’apparaissent  pas  aussi  vite  que  celles  du 
foie.  Aprds  six  heures,  en  effet,  les  modifications  des  cellules  des 
tubuli  contort!  sont  a peine  apprdciables,  mais  apres  vingt-quatre 
heures  le  contenu  de  ces  dpithdliums  est  trouble,  granuleux  et 
mdlange  de  tres  fines  granulations  graisseuses.  Au  quatrieme  jour,  les 
cellules  rdnales  sont  tellement  infiltrdes  de  graisse  qu'apres  faction 
de  facide  osmique  les  noyaux  sont  tres  difficiles  a mettre  en  evidence, 
ce  qui  tient  non  seulement  a ce  qu’ils  sont  masquds  par  les  granula- 
tions graisseuses,  mais  encore  a ce  qu’ils  sont  disparus  dans  la  plupart 
des  cellules. 

Ces  Idsions,  ajoute  M.  Brault,  « sont  des  types  d’ alterations  ndcrohio- 
tiques,  sans  la  moindre  trace  d’inflammation  : il  se  produit,  en  quelque 
sorte,  une  sideration  organique  qui  s’dtend  aux  vaisseaux  et  supprime 
tout  phenomene  de  diapddese  ».  Nous  avons  vu  ddja  (pfil  faut  invoquer 
ce  meme  processus,  pour  expliquer  la  production  des  nephrites  surai- 
gues qui  se  trouvent  ainsi  rapprochees  encore  de  ees  ddgendrescenees, 
non  seulement  par  la  clinique,  mais  encore  par  la  physiologie  patho- 
logique expdriinentale. 

ETIOLOGIE,  ANATOMIE  ET  PHYSIOLOGIE  PATHOLOGIQUE 

D’aprds  M.  Brault,  les  deux  sdries  de  causes  qui  prdsident  au 
ddveloppement  de  la  ddgdndrescence  graisseuse  du  rein  chez  fhomme 
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sent  : (rune  part,  les  empoisonnemenls  par  certaines  substances  (plios- 
phore,  arsenic,  antimoine,  iodoformc,  cuivre,  peut-etre  oxyde  de  car- 
bone) ; d'autre  part,  certaines  maladies  infeclieuses  ou  toxi(iues  parmi 
lescjiielles  il  faut  citer,  en  premiere  ligne,  les  ictercs  graves  et  la  fiesvre 
jaune:  en  seconde  ligne,  le  cbol6ra  et  la  grossessc. 

C’est  dans  les  cas  d' intoxication  phosphor6e  par  des  doses 


Fig.  21.  — Lesions  du  rein  dans  l’ict6re  grave  (Brault).  — Tc,  Tc,  tubes  contourn^s 
donf  les  cellules  remplissent  presque  entierement  la  cavity,  laissant  au  centre 
un  I6ger  espace  mi5nag6  en  blanc. 

Ges  tubes  ne  sent  nullement  dilates  et  ne  contiennent  aucun  exsudat;les  cellules, 
gonfl6es  et  granuleuses  vers  leur  extn^mile  libre,  sont  infiltrbes  a leur  parlie 
inoyenne  et  k leur  base  par  de  grosses  gouttelcttes  graisseuscs  gr,  gr.  On  ne 
voit  dans  leur  interieur  aucun  noyau. 

Sur  les  preparations  I'aites  avec  les  procedds  ordinaires  (fixation  par  I’alcool  et  la 
liqueur  de  Muller),  puis  colorces  par  riieinaloxyline,  les  noyaux  des  cellules  des 
tubes  contournds  et  des  branches  ascondantos  de  I’anse  de  Henle  ne  prennenl 
pas  la  coloration  violctte.  Les  noyaux  des  branches  descendantes  de  Henle  IT, 
les  noyaux  des  glomdrules  et  des  artdres  sont  au  contraire  mis  on  dvidcnce. 

Cette  Idsion  ost  done  une  vdrilable  necrose  cellulaire  portant  sur.  les  dpithdliums 
sderdteurs. 


faibles,  que  Ton  constate  les  Idsions  r6nalcs  cliez  I’bomme.  Quand 
la  mort  est  tres  rapide,  en  ed’et,  Ic  foie  est  seul  16s6,  tout  comme  clicz 
1 animal;  mais  quand  la  mort  ne  survient,  comme  c’est  I’ordinairc, 
d'lau  cinqui6mc  ou  sixb^mc  jour,  les  reins  sonttres  alt6r6s.  A I’examen 
macroscopique  on  constate  qu'ils  sont  volumineux,  de  consistance 
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molle  et  pateuse;  la  substajice  coiTicale  esl  aiigmenlce  de  volume  et  ■' 

presente  une  coloration  blanc  grisatre  on  jaundtre  par  suite  de  ; 

I’inliltration  biliaire,  qui  tranche  nettement  avec  la  coloration  rouge  . 
sombre  des  pyramides. 

llistologiquement,  on  constate  une  destruction  de  toutes  les  cellules 
nobles  qui  sont  infiltrees  de  graisse,  absolument  comme  dans  les  cas 
experimentaux. 

Dans  Victere  grave,  les  lesions  renales  sont  tr6s  comparables  aux 
precedentes,  comme  on  pent  s’en  rendre  compte  sur  la  coupe  histolo- 
gique  ci-jointe  empruntee  a M.  Brault.  La  ressemblance  macroscopique 
et  microscopique  entre  les  reins  de  malades  morts  d’intoxication  phos- 
phor6e  ou  d’ictere  grave  ne  pent  etre  plus  marqu6e.  On  note,  selon 
M.  Papillon,  « meme  aspect  macroscopique  et  meme  destruction  des  * 
epitheliums  canaliculaires  par  une  degenerescence  graisseuse  aigue  ».  | 

On  pent  constater,  en  eft’et,  sur  la  figure,  d’une  part  que  les  cellules, 
gonflees  et  granuleuses  vers  leur  extremite  fibre,  sont  infiltrees,  a j 
leur  par  tie  moyenne  et  a leur  base,  par  de  grosses  granulations  • 

graisseuses,  d’autre  part  que  les  noyaux  ont  completement  disparu.  ^ 

Les  maladies  infectieuses  ne  produisent,  en  general,  qu’une 
steatose  partielle,  grellee  sur  d’autres  alterations  epitheiiales.  Sans 
doute  on  a decrit  des  cas  de  degenerescence  graisseuse  aigue  du  rein  1, 

au  cours  de  la  fievre  typhoide  (Hanot  et  Legry)  ou  de  la  diphterie,  , 

niais  ces  cas  sont  exceptionnels.  En  revanche,  le  cholera  fut  regarde 
pendant  longtemps  comme  une  cause  importante  de  steatose  renale,  ' 
mais  les  recherches  de  Straus,  de  M.  Kelsch,  etc.,  montrent  que,  dans  la  , 
periode  algide  tout  au  moins,  les  cellules  6pith61iales  « presentent  une  ' \ 
desintegration  et  une  tumefaction  proteique  tres  accentu6es,  sans  | 
degenerescence  graisseuse  ».  ^ 

Si  les  sujets  sont  morts  au  moment  de  la  reaction  typhoide,  « on  • ' 
retrouve  la  meme  disintegration  de  repithelium  avec  apparition  do 
gouttelettes  graisseuses  au  milieu  de  la  poussiere  proteique  dans 
laquelle  s’est  fondu  le  protoplasma  ».  Ces  lesions  de  digenirescence 
graisseuse  sont  d’ailleurs  loin  d’etre  constantes,  puisqiie  M.  Papillon, 
qui  a consacre  sa  these  a ce  sujet,  ne  les  a jamais  constatees.  En  tout 
cas,  quand  elles  existent,  elles  sont  surajoutees  aux  autres  degeni- 
rescences  que  nous  avons  dicrites  avec  les  niphrites  suraigucs  et  qui 
constituent  les  alterations  capitales. 

AU  POINT  DE  VUE  DE  LA  PHYSIOLOGIE  PATHOLOGIQUE,  il  est  cepen 
dant  une  question  qu’il  serait  necessaire  d’ilucider,  car  nous  ne  nous  en 
sommes  pas  prioccupe  dans  Pitude  des  niphrites:  c’est  de  savoir  aux 
dipens  de  quels  tissus  est  formie  la  graisse.  Cette  itude  n’a  d'ailleurs 
rien  de  special  a la  steatose  du  rein  et  est  commune  a toutes  les  digi- 
nirescences  graisseuses  des  organes;  nous  serous  done  href  a ce  sujet. 
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Disons  eependant  qiie  MM.  Daslre  et  Morat  out  monlr6,  par  I’analyse 
chiniique,  (pie  la  graisse  contenue  dans  le  rein  sous  I’induence  de 
I’intoxication  pliosphoree  est  de  la  Idcithine,  c'cst-a-dire  de  la  graisse 
a/.otC'c  cl  non  pas  ternaire  comme  celle  des  panniciiles  adipeiix  ; on  cn 
a conclii,  ii  Juste  litre,  cpie  cette  graisse n’est  pas — comme  on  le  croyait 
— sousiraite  aux  reserves  graisseuses  de  I’organisme;  c’est  un  produit 
de  degencircscence  de  la  cellule  elle-meme. 

De  lelle  sorte  que  I'etude  de  ces  fails,  envisag6s  aux  multiples 
points  de  vue  clinique,  anatomique,  (iliologique,  etc.,  nous  conduit  a 
cette  conclusion  que  les  degcjimrescences  graisseuses  ne  doivent  pas 
etre  separees  des  nephrites.  En  efFet,  les  toxi-infections  lentes  qui 
produisent  les  nephrites  chroniques  peuvent,  si  elles  sont  suffisamment 
prolongees,  diiterminer  la  deg(5nerescence  graisseuse  surajoutiie  aux 
autres  lesions;  de  meme  la  forme  g(3n6ralis(ie  suraigue,  la  seule  qui 
UKirite,  d'apres  M.  Brault,  le  nom  de  degenerescence  graisseuse,  fait 
partie  du  groupe  des  nephrites  suraigues.  Nous  avons  montr6,  d(3ja, 
que  ces  alterations  sont  dues  a ce  que  le  poison  est  apporte  aux 
reins  aA'ec  une  telle  intensitci  que  Taction  destructive  des  epitheliums 
est  produite,  sans  que  la  riiaction  ait  le  temps  de  se  manifester; 
dans  ces  conditions  on  ne  constate  que  des  lesions  de  deg(5nerescence 
cellulaire,  qui,  selon  Tintensit6  du  poison  et  sa  qualit(5,  seront  grais- 
seuses oil  non.  Mais  ce  qu’il  y a de  capital,  c’est  la  destruction  en 
bloc  de  la  cellule  et,  que  cette  degiinerescence  s’accompagne  ou  non 
de  transformation  graisseuse,  ce  n’est  pas  le  point  important,  puisque, 
dans  les  deux  cas,  elle  cesse  de  fonctionner  et  produit  la  mort  du 
sujet.  11  n’y  a done  pas  lieu  de  decrire  en  detail  ces  dilFerentes  lesions 
comme  une  s6rie  de  maladies  distinctes. 


J.  Castaigne. 


CONGESTIONS  R^NALES 


L’eiude  des  congestions  n5nales  doit  etre  rapprocli6e  de  celle  des 
nephrites,  avec  laquelle  elle  se  confond  par  bien  des  points.  11  est 
classique,  en  elTet,  de  decrire  des  congestions  renales  aigues  et 
chroniques ; ces  dernicres  ont  une  individualite  anatomo-clinique  non 
douteuse,  mais  se  rapprochent  beaucoup  des  miphrites  chroniques  a 
evolution  lente;  quant  aux  eongestions  aigues,  leur  existence  a pu 
etre  inise  en  doute  et,  tout  en  conservant  leur  description  dans  Ics 
traites  classicjnes,  on  est  oblige  de  reconnaitre  qu'elles  ne  sont  bien 
souvent  que  « le  stade  initial  des  n^.pbriles  aigues  d’ordre  toxique  ou 
infectieux;  etles  lesions  inflammatoires  au  moins  supetTicielles  aecom- 
pagnent  de  si  pr6s  la  pouss^e  congestive,  que  leur  dissociation  cli- 
nique  semble  toujours  un  peu  artificielle  ». 

I.  — Congestions  r6nales  actives. 

C’est  aux  descriptions  cliniques  de  M.  Albert  Robin,  aux  examens 
histologiques  de  M.  Brault  qu’il  faut  se  reporter  pour  comprendre  ee 
que  les  auteurs'  classiques  decrivent  sous  le  nom  de  congestion  renale 
active.  Elle  doit  etre,  dit  M.  Brault,  consideree  comme  « un  etat  parti- 
eulier  de  dilatation  vasculaire,  generalist  a tout  I’organe  et  dont  la 
duree  est  essentiellement  transitoire  ». 

L’anatomIe  pathologique  permetd’endistinguer  deux  types,  selon 
que  la  congestion  est  d’origine  toxi-infeetieuse  ou  nerveuse.  Notons 
d’ailleurs,  avant  toute  description,  que  jamais  une  congestion  renale 
n’a  ett  assez  violente  pour  entrainer  la  terminaison  fatale  et  que  les 
examens  histologiques  que  Ton  a pu  faire  eoncernent  des  sujets  morts 
d’une  autre  complication.  M.  Brault  a bien  mis  en  relief  les  deux 
types  histologiques  que  nous  resumons  d’apres  lui. 

1“  Dans  la  congestion  d’origine  toxi-infectieuse,  dont  le  type 
est  le  rein  congestif  des  paludeens,  on  eonstate  que  les  deux  reins  sont 
legerement  augnientts  de  volume,  mais  (|ue  leur  poids  est  toujours 
bien  au-dessus  de  la  normale.  Leur  couleur  se  rapproche  dii  rouge 
brun  sombre,  non  seulement  au  niveau  du  cortex,  mais  aussi  dans  la 
zone  pyramidale  ou  Ton  constate  souvent  des  petits  foyers  lidmorra- 
giques.  A I’examen  histologique,  on  note  une  dilatation  hyperSmique 
considerable  des  capillaires  et  des  glomerules,  des  hemorragies  inter- 
stitielles,  mais,  ce  qu'il  y a surtout  decaracteristique,  c'est  rinfillralion 
sanguine  des  cellules  des  tubes  contourneset  des  brandies  ascendantes 
de  Henle.  L’hemoglobine  s’est  transformee  sur  place  en  une  poussicre 
jaune  brunatre  qui  masque  les  noyaux. 
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2“  Dans  la  congestion  d'origine  nerveuse,  dontM.  Brault  prend 
comme  type  les  alterations  renales  consecutives  a une  crise  d’dpilepsie 
jacksonieniie  terminee  par  la  mort,  on  constate  que  les  reins  sont 
aiignientes  de  volume,  turgides,  d’une  coloration  rouge  vineuse 
ponctuee  d’eccliymoses.  Ilistologiquement,  les  infiltrations  de  globules 


Fig.  22.  — Congestion  renale  aigue  (Brault).  — Coupe  d’ensemble  faile  au  niveau 
du  labyrinthe  repr6sentant  deux  cavilbs  glom6rulaires  Gl,  Gl,  remplies  par  le 
sang,  et  un  grand  nombre  de  tubes  h,  h,  h,  completement  obsLru6s  par  les 
globules  rouges.  A la  partie  infbrieure  de  la  figure,  on  voit  I’amorce  d’un  tube 
contourne  T.c.  en  communication  avec  la  cavit6  glom(5rulaire,  montrant  que  le 
sang  passe  plein  canal  du  glomerule  dans  les  tubes.  II  existe  aussi  quelques 
pctites  h6morragies  interstitielles. 


rouges  sont  generalisees  dans  tout  le  rein,  mais  les  lesions  les  plus 
graves  siegent  dans  les  glomerules  dont  la  plupart  sont  rompus;  de 
forts  6panchements  hemorragiques  occupent  alors  la  capsule  de 
Bowmann  et  se  continuent  dans  les  tubes  contourn6s,  ayant  bien  le 
cachet  d’bfiinorragies  traumatiques  par  violente  efiraction  dcs  vais- 
seaux. 

L'iiTUDE  CLiNiauE  doit  tenir  compte  des  circonstances  6tiologiques 
dans  lesquelles  surviennent  les  congestions  aigues  des  reins,  et  Ton 
doit,  it  ce  point  de  vue,  distinguer  les  formes  suivantes  : 


:W4 


liS;  INI’I.AMMATlOiNS  NON  SI'EClKlQlIluS  DKS  liKlNS. 


1°  La  CONGESTION  r6nale  PRIMITIVE  decrite  par  ,M.  A.  Hf»bin 
snrvient  k la  suite  d'un  coup  de  IVoid,  d’un  edbrt  inusculaire,  d'un 
surmenage,  et  se  traduit  par  li'ois  ordres  de  syinptomes  qu’on  pent 
(pialifier,  d’une  I'acon  scli6mati(|ue,  de  f/ene7'(ii(X,  /ocaux  ct  uri- 
noh'es. 

Les  symptomes  g6n6raux  sont  ceux  de  toule  pyrexie  a son  debut, 
mais  le  plus  souvent  ils  se  bornent  a simuler  un  enibarras  gastri(}ue 
febrile,  tandis  que  parfois  ils  sont  tellement  intenses  (ju'ils  font  penser 
a la  fievre  typhoide. 

Les  ph6nomenes  locaux  sont  caracteris6s  par  une  doulcur  loin- 
baire  bilaterale  spontanee  et  r6veill(ie  par  la  pression.  A cette  racbialgie 
s’ajoutent  frequemment  une  certaine  sensibilite  v6sicale,  une  legere 
dysurie  et  des  envies  frequentes  d’uriner. 

L’examen  des  urines  a lui  seul  doit  faire  porter  le  diagnostic; 
dies  presententune  couleur  bouillon  de  boeuf  a reflets  rougeatres,  leur 
aspect  est  trouble,  leur  odeur  est  d’une  fadeur  toute  particuliere,  leur 
reaction  est  tres  acide.  La  quantite,  l(5gerement  diminuee,  oscille  entre 
700  et  1100;  leur  density,  augnientee,  est  de  1025  a 1030. 

Le  sediment  abondant  est  compost  de  flocons  bruuMres  dans  les- 
quels  I’examen  microscopique  fait  reconnoitre  : des  globules  rouges  plus 
ou  luoins  altdres;  des  cellules  d’origine  rdnale  ebargdes  de  pigments  ; 
de  nombreux  cylindres  dont  quelques-uus  sont  granuleux,  et  d’autres 
bdmatiques  en  totalitd  ou  en  partie. 

L’albuminurie  est  constante  des  le  ddbut  et  d’emblde  atteint  des 
chiffres  considdrables  (5  grammes  ou  6 grammes) ; mais  ce  qu’il  y a de 
caraetdristique  dans  cette  allection,  e'est  que,  tres  rapidement,  I’albu- 
minurie  ddcroit  puis  disparait,  et  I’urine  redexdent  normale. 

La  marche  est  done  rapide,  en  ce  sens  que  tres  vite  les  trois  ordres 
de  symptomes  qui  caraetdrisent  la  congestion  aigue  simple  ont  disparu, 
mais  cependant  M.  Robin  insiste  sur  la  longueur  de  la  convalescence. 

Quand  la  fievre  a disparu,  le  sujet  est  alfaibli  comme  s’il  avail  dtd  en 
proie  a une  affection  grave  et  de  longue  durde,  et  Ton  reste  frappd  de 
son  amaigrissement  qui  est  lout  a fait  hors  de  proportions  avec  la  durde 
et  la  gravitd  du  mal  et  qui  porte  principalement  sur  les  masses  muscu- 
laires.  Cette  courte  maladie  I’a  comme  dpuisd  ; it  reste  blafard, 
sans  forces,  tres  amaigri,  sans  appdtit ; puis  il  regagne  facilement  ses 
forces  des  qu’il  lui  est  possible  de  s’alimenter.  » 

La  pathogSnie  de  ces  fails  doit  tenir  compte  de  cette  evolu- 
tion Clinique.  Sans  doute  M.  Robin  pense  que  le  premier  acte  mor- 
bide  en  jeu  est  Taction  du  (Void  sur  la  peau  et  la  fluxion  rdnale 
consdeutive  ; le  second,  Tinsuffisance  rdnale  produisant  Tauto-inloxi- 
cation,  qui  entraine  la  seric  des  accidents  morbides  que  nous  avons 
ddcrits. 
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Mais  ces  accidents  ressemblent  tellement  a des  ph^nomenes  infec- 
tieux  que  Ton  doit,  a I’heure  actuelle,  adopter  I’opinion  de  Labadie- 
Lagrave,  de  Laveran  et  Teissier,  de  Brault,  de  Parmentier,  etc.  Pour 
CCS  auteurs,  « il  est  legitime  de  rapporter  a une  origine  infectieuse 
cette  determination  r^nale.  Les  bact6ries  constatees  dans  Purine,  la 
fievre,  la  courbature,  Panorexie,  la  cephaiee,  Pamaigrissement,  la  len- 
teur  de  la  convalescence,  auraient  ainsi  leur  explication  naturelle  ». 

2“  Les  CONGESTIONS  RENALES  D’ORIGINE  INFECTIEUSE  doivent  done 
ctre  rapprochees  de  ces  fails;  les  cas  de  congestion  r^nale  observes  au 
fours  de  la  variole,  de  la  fievre  lyphoide,  de  la  diphterie,  de  la  grippe 
sont  bien  connus,  mais  on  sail  aussi  que  toiiles  les  fois  que  Von  a 
pu  faire  I’autopsie,  o?i  a constate  des  lesions  de  nephrite. 

« Cependant  pour  un  cas  tres  special,  dit  M.  ChaufTard,  la  congestion 
aigue  semble  vraiment  etre  le  seul,  ou  tout  au  moins  le  principal  ele- 
ment : e’est  la  fievre  paludeenne  aigue,  surtout  dans  ses  formes  perni- 
cieuses,  decrites  par  Kelsch  et  Kiener  sous  le  nom  de  congestions 
renales  hematuriques  ou  hemoglobinuriques . » 

Ce  qui  caracterise  alors  ces  crises  au  point  de  vue  clinique,  e’est  que 
la  crise  febrile  s’accompagne  d’hematurie  ou  d’hemoglobinurie  et  que 
les  urines  contiennent  des  globules  rouges  ou  des  cylindres  formes 
d’une  matiere  granuleiise  brune. 

3°  Les  CONGESTIONS  D’ORIGINE  TOXIQUE  OU  DYSCRASIQUE  SOnt  les 
plus  frequemment  constatees.  Parmi  les  dyscrasies,  e’est  le  diabete  et 
surtout  la  goutte  qui  sont  incrimines. 

Quant  aux  substances  toxiques,  on  a signaie  les  sels  de  potasse, 
les  balsamiques  (terebenthine,  copahu,  santal,  etc.),  mais  princi- 
palement  la  cantharidine  agissant  sous  forme  de  vesicatoires  ou  de 
pommades. 

En  general,  les  symptomes  evoluent  de  la  facon  suivante  : il  s’agit 
dun  malade  auquel  on  a applique  un  large  vesicatoire;  sans  fievre, 
sans  symptomes  generaux  prodromiques,  il  est  pris  d’une  vive  douleur 
dans  la  region  lombaire,  a des  envies  frequentes  d’uriner  et  emet  des 
urines  tres  colorees,  chargees  en  fibrine  et  contenant  les  hematics  et 
les  cylindres  granuleux  reveiateurs  d’une  congestion  renale. 

La  se  bornent,  en  general,  tous  les  symptomes,  mais  quelquefois  les 
signes  de  la  nephrite  peuvent  apparaitre  au  complet  et  meme  etre 
compliques  par  une  crise  d’uremie. 

Nous  avons  la  encore  une  preuve  des  rapports  intimes  qui  existent 
entre  la  congestion  renale  et  la  nephrite  : d’ailleurs,  experimentale- 
uient,  en  sachant  graduer  les  doses  de  cantharidine,  on  pent  provoquer 
tous  les  stades  de  nephrite  congestive. 

4®  Les  CONGESTIONS  rEnales  r£flexes  sont  connues  grAce  a une 
serie  de  fails  anatomiques  et  d’experiences  physiologiques. 

Dedove,  Achadd  et.  Castaigne.  — Maladies  des  reins. 
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J)ES  INFLAMMATIONS  NON  SPliiClFlQliES  DES  REINS. 


Cl.  Bernard,  Viilpian  ont  montr(5  le  role  de  la  moelle  allong6e  et  du 
sympathique  sur  la  eireulation  sanguine  des  reins.  La  section  du  grand 
splanchnique  provoque,  coinnie  Fa  montr6  Vulpian,  la  turgescence  du 
rein  et  ralburainurie. 

Ces  fails  exp6rimentaux  peuvent  etre  rapprocli6s  des  examens  ana- 
tomo-pathologiques  qui  ont  montr6  que  les  reins  sont  congeslionn6s 
eliez  des  malades  qui  sont  morts  a la  suite  de  traumatismes  du  crane, 
d’heinorragie  c6rebrale  ou  m6ning6e,  de  paralysie  g6n6rale,  d’6pi- 
lepsie,  ete. 

Get  ensemble  de  fails  est  tres  int6ressant  an  point  de  vue  pbysiolo- 
gique  ; en  revanche,  il  n’a  qii’un  int6ret  tres  restreint  en  clinique, 
puisque,  dans  ees  maladies,  la  eongestion  renale  ne  prend  jamais  une 
importance  de  premier  ordre.  II  est  vrai  qu’on  a voulu  se  servir  de  ces 
eonstatations  reelles  pour  expliquer  la  patbogenie  bypotbelique  des 
16sions  r6nales  qui  surviennent  a la  suite  des  brulures  ou  des  lesions 
cutanees,  mais  il  s'agit  la  de  tluiories  qui  n’ont  pas,  jusqu’alors,  une 
base  seientifique  suffisante. 

5“  La  CONGESTION  RENALE  QUI  SURVIENT  AU  COURS  DES  MALADIES 
DES  VOIES  URINAIRES  a,  en  revaiielie,  une  importance  eonsiderable, 
quelle  que  soil  I’idee  qii’on  se  fasse  de  la  nature  de  cette  eongestion  et 
de  ses  rapports  avee  la  nephrite  en  general. 

Les  eonstatations  cliniques  du  professeur  Guyon  et  de  ses  eleves  ont 
montre  toute  I’importanee  de  la  eongestion  r6nale,  au  eours  des  mala- 
dies des  voies  urinaires  inf(5rieures.  M.  Tuffier,  qui  a consacre  sa  these 
a eette  importante  question,  a montre,  par  des  fails  anatomo-cliniques 
et  des  experimentations,  que  toutes  les  irritations  des  muqueuses  vesi- 
cate ou  ur6trale  entrainent  de  la  congestion  renale.  Il  a deduit  de  ses 
recherches  qu’il  n’est  pas  indifferent  de  laisser  une  vessie  distendue 
outre  mesure  chez  un  prostatique  ou  un  retreei,  ear  on  provoque  ainsi 
des  troubles  vasculaires  du  rein  qui  peuvent  avoir  les  plus  graves  con- 
sequences. 

Ces  poussees  congestives  sont  frequemment  observ6es  sur  des  reins 
d6ja  les6s,  et  c’est  de  cette  facon  que  se  peuvent  expliquer  les  ti6ma- 
turies  de  la  lithiase  ou  de  la  tuberculose  renale  au  d^but.  Au  cours  de 
la  ndphrite  ehronique,  ees  poussees  congestives  sont  aussi  fr6quem- 
ment  observees,  se  traduisant  par  une  diminution  des  urines  qui' 
deviennent  alors  plus  albumineuses  et  qui  contiennent  des  globules 
rouges,  quelquefois  du  sang  pur.  On  concoit  d’ailleurs  combien,  dans 
des  cas  semblables,  il  est  diffieile  de  faire  la  part  des  symptomes  qui 
sont  dus  a lanepbrite  et  de  ceux  qui  sont  provo(iu(;s  par  la  congestion, 
et  cela  nous  prouve  encore  les  liens  intinies  unissanl  ces  deux  dials 
7norl)ides,  qui  n'oiil  ele  ciu'artijiciellemenl  dissocies. 
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II.  — Congestion  r6nale  passive  : rein  cardiaque.  — 

Infarctus  des  reins. 

Dans  la  description  cle  la  congestion  reuale  clironif|ue,  nous  aurons 
exclusivement  en  vue  le  tj'pe  anatomo-clinique  d6crit  sous  le  nom  de 
rein  cardiaque]  et,  cependant,  il  n’est  que  juste  de  reconnaitre  que 
sa  description  n’epuise  pas  entierement  notre  sujet,  car  la  thrombose 
des  veines  renales  provoque  egalement  de  la  congestion  chronique. 

On  sait,  en  effet,  que  la  Ugaiure  experimentale  des  veines  renales 
produitdans  un  premier  stade  ime  congestion  passive  considerable  des 
reins,  mais,  siles  animaux  survivent,  les  reins  s’atrophient  par  destruc- 
tion necrobiotique  presque  complete  du  parenchyme. 

La  THROMBOSE  DES  VEINES  RENALES  a ete  d’ailleiirs  observee  sur- 
tout  a Tautopsie  d’enfants  morts  d’athrepsie  (Parrot  et  Hutinel).  Les 
reins  sont  volumineux,  bosseles,  durs  et  eomme  dlastiques,  semes  a 
leur  surface  de  taches  couleur  lie  de  vin.  A la  coupe,  on  constate  que  la 
region  corticale  a une  coloration  jaunatre  avec  stries  violac6es,  tandis 
que  les  pyramides  presentent  une  coloration  rouge  noiratre.  An  micro  - 
scope,  on  note  une  dilatation  vasculaire  generate,  des  bemorragies 
interstitielles  et  intratubulaires,  et  une  steatose  des  cellules  des 
tubes. 

Ces  lesions  peuvent  etre  produites  par  une  thrombose  de  la  veine 
cave  inferieure,  et  dans  ces  cas  on  a pu  les  soupconner  en  clinique. 

Mais  cet  ensemble  de  faits  constitue  des  raretes  pathologiques 
dont  I’importanceest  minime,  en  comparaison  de  I’intdret  qui  s’attacbe 
a I’etude  des  alterations  du  rein  au  cours  des  cardiopathies  chro- 
niques. 

L’infarctus  du  rein  merite  cependant  d’etre  rapproche  de  I’etude 
du  rein  cardiaque  qu’il  complique  si  souvent. 

C est  Rayer  qui  en  a donne  le  premier  une  description  bien  com- 
plete, quoiqu’il  en  ait  meconnu  la  nature,  puisqu’il  les  considerait 
comme  une  forme  de  nephrite  rhumatismale. 

L infarctus  renal  se  pr6sente  habituellement  sous  forme  de  petites 
masses  pyramidales  dont  le  sommet  est  dirige  vers  le  bile,  tandis  que 
la  base  r6pond  a la  Peripherie.  Au  debut,  ces  masses  sont  blanc  gri- 
sAtres,  mais  sont  entourees  d’une  zone  congestive  formant  autour 
d eux  une  bande  rouge  tres  tranch6e  : I’infarctus  est  alors  ferme 
et  elastiquc.  Plus  tard,  la  zone  congestive  disparait,  en  mcme  temps 
que  1 infarctus  se  deprime,  si  bien  (|u’il  pent  etre  remplace  par  des 
depressions  on  des  fissures  plus  ou  moins  profondes  qui  vallonnent  la 
surface  du  rein. 

Cette  lesion  du  rein  n’cntrainc  des  symptomes  evidents  que 
dans  les  cas  oil  les  infarctus  sont  massifs  et  hilat6raux,  mais  elle 
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peut  alors,  comme  dans  le  cas  classiqiie  de  Juhel-Renoy,  provo- 
quer  de  I’anurie.  R6cemment,  MM.  Acliard  et  Grenet  onl  pu  diagnos-  t 
tiquer  un  volumineux  infarctus  n’aiteignant  qu’un  seul  rein,  la  i 
S(5paration  des  urines  leiir  ayant  montr6  que  I’un  des  deux  reins  ne  ■ 
secretait  plus. 

Mais  ce  sent  la  des  cas  rares,  et  le  plus  souvent  Tinfarctus  renal  ne  < 
se  traduit  que  par  un  pen  d’hematurie  venant  s’ajouler  aux  symptomes  ; 
babituels  du  rein  cardiaque  qui  seuls  sent  vraiment  importants  a con- 
naitre  en  clinique  etque  nous  aliens  maintenant  decrire. 

Le  REIN  CARDIAQUE  ne  donne  plus  lieu,  aujourd’bui,  aux  discussions 
qu’il  a soulevees  autrefois.  Apres  la  description  de  Bright,  on  eut  ten- 
dance a penser  avec  Reinhardt,  Frerichs,  Rayer,  etc.,  que  les  affections 
du  coeur  constituaient  I’origine  commune  de  la  maladie  decrite  par 
Bright.  C’est  Traube  qui  eut  le  merite  de  faire  rejeter  cette  opinion  et 
de  montrer,  en  meme  temps,  que  la  nephrite  atrophique  lente  se  com- 
plique  d’hypertrophie  du  ventricule  gauche  ; depuis  lors,  on  reserve 


le  nom  de  rein  cardiaque  aux  alt6rations  qui  sent  consecutives  a 
I’entrave  de  la  circulation  en  retour.  J' 

ETioLOGiE.  — Ainsi  comprise,  la  congestion  renale  passive  est, 
comme  le  foie  cardiaque,  la  consequence  d’une  stase  veineuse  pro- 
long6e;  aussi  pourrions-nous  citer  comme  causes  du  rein  cardiaque  t, 
toutes  les  causes  d’asyslolie  a repetition. 

Le  rfitrecissement  et  I’insuffisance  mitrale  viennent  en  premier  ! . 
rang,  puis  les  scleroses  et  degen^rescences  du  myocarde,  les  sym-  ’ , 
physes  du  p^ricarde  ou  les  pericardites  chroniques  avec  epanchement;  ; 
mais,  dans  tons  ces  cas,  le  rein  cardiaque  n’estproduit  que  si  la  lesion 
cardiaque  primitive  a entrain^  la  dilatation  des  cavites  droites,  prec6- 
dant  la  stase  veineuse  g6n6rale  ; aussi  concoit-on  que  la  congestion 
renale  passive  ne  sera  jamais  isolee,  anatomiquement  tout  au  moins,  , 
car  en  clinique  on  a pu  citer  des  faits  d’asystolie  qui  se  manifestaient 
d’une  facon  exclusive  par  des  symptomes  de  congestion  renale. 

Les  lesions  chroniques  des  vaisseaux  (atherome,  arteriosclerose), 
les  alterations  progressives  des  poumons  (emphyseme,  bronchite  chro- 
nique  a repetition,  tuberculose  fibreuse)  aboutiront  aux  memes  con- 
sequences anatomo-cliniques,  par  suite  de  la  dilatation  cardiaque. 

En  resume,  toute  cause  produisant  un  etat  de  stase  veineuse  per- 
manent ou  a frequentes  repetitions  aura  tendance  a se  compliquer  de 
rein  cardiaque. 

ANATOMiE  PATHOLOGiQUE.  — Lcs  lesions  constatces  varient  scion 
que  la  stase  datait  de  plus  ou  moins  longtemps  au  moment  de  la  mort 
du  malade. 

Dans  le  stade  de  d6but,  les  reins  sont  tres  notablement 
augmentes  de  volume  et  de  poids,  leur  surface  est  lisse  et  presente 
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line  coloration  rouge  bleuatre  on  lie  de  vin  ; a travers  la  capsule, 
on  ajiercoit  les  6toiles  de  Verlicyen  qui  sont  gorg6es  de  sang. 

La  capsule  n'eslpas  adli6rente,  aussi  la  decortication  est  facile,  el,  en 
enfoncant  le  doigt  dans  le  parcnchymc  renal,  on  sent  que  le  tissu  n’cst 
pas  resistant.  A la  coupe,  un  sang  nointlre  s’6cliappe  abondamment, 
et,  si  on  lave  la  surface  de  la  coupe,  on  constate  que  les  pyramides 
Iranchcnt  par  Icur  teinte  cyanotique  sur  le  fond  plus  pale  que  foi'ine 
la  coucbe  corticale. 

L’examen  histologique  montre  une  dilatation  g6n6rale  des  vaisseaux 
du  rein.  Les  glom^rules  sont  remplis  de  globules  rouges,  les  tubes 
uriniferes  sont  repousses  et  tass6s  par  les  vaisseaux  dilates  et  distendus, 
et  Ton  concoit  que  I’excrdtion  urinaire  soil  tres  diminuee,  du  fait  de 
ces  conditions  anatoiniqiies. 

A un6  phBSG  plus  tBvdivG  1 aspect  pent  rappeler  au  premier 
abord  celui  de  la  nephrite  atrophique  lente.  M.  Fauquez,  dans  sa 
these  decrit  de  la  facon  suivante  le  rein  sclereux  d’origine  car- 
diaque  : il  est  notablementdiminue  de  volume,  presentantle  tiers  ou  la 
moitie  du  volume  normal.  II  a perdu  I’aspect  lisse  de  sa  surface ; celle- 
ci  peut  meme,  dans  certains  cas,  presenter  un  aspect  bossel6,  granu- 
leux  par  suite  des  depressions  cicatricielles  irregulieres  ; enfin,  il  n’est 
pas  rare  de  constater  quelques  petits  kystes. 

La  capsule  est  adlierente  et  a la  coupe  on  note  un  amincissement 
parfois  considi^rable  de  la  coucbe  corticale.  Histologiquement,  on 
trouve,  dans  un  pared  rein,  des  plaques  de  sclerose  qui  sont  diss6- 
min6es  sans  distribution  reguliere.  D’unemani6re  generate,  cependant, 
elles  ont  une  disposition  insulaire  et  sont  plus  nombreuses  au  niveau 
des  pyramides  entre  les  gros  tubes  collecteurs.  En  dehors  de  cette  dis- 
position du  tissu  sclereux,  ce  qui  acbeve  encore  de  caract6riser  cette 
lesion  renale,  c’est  que  les  vaisseaux  sont  dilates  et  remplis 
de  globules  sanguins  et  que  les  glom^rules  de  Malpighi  sont  6galement 
tres  congestionnes  par  places. 

Si  done  on  se  trouve  en  face  d’une  semblable  nephrite  sclereuse,  il 
semble  que  1 on  peut,  sur  la  table  d’autopsie,  la  differencier  de  la 
nephrite  dite  vilerstitielle  ] car,  si  les  memes  lesions  sclereuses  peu- 
vent  etre  constat6es  dans  les  deux  cas,  dans  la  sclerose  d’origine  car- 
(liaque  elles  sont  plus  l6geres,  en  g6n6ral,  mais  en  revanche  plus 
6tendues  aux  pyramides,  et  surtout  elles  sont  accompagmies  d’un  6tat 
de  congestion  ebronique  qui  forme  peut-etre  la  meilleure  caract6- 
nstique  histologique  du  processus  morbide. 

Cette  description  anatomo-patbologique  que  nous  venous  de  donner 
Pourra  facilement  etre  constat6e  a I’autopsie  des  sujets  qui  ont  prd- 
sent6  loutc  une  serie  de  pouss6cs  asystoliques  : les  faits  de  cc  genre 
unt  6t(i  signal6s  par  Chauffard,  Bard,  Dollinger,  Jaccoud  et  son  61cve 
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Fanqucz : ils  sont  ind6niables ; la  pathog6nie  seulc  peul  en  elre  discul6e 
el,  en  r6alil6,  les  interpr6talions  Ics  plus  diverses  en  ont  6te  donnees. 
Nous  n’insistei’ons  pas  a ce  siijcL,  car  ce  seraii  disculer  1 origine  des 
scleroses  en  g6n6ral;  el  d’aillcurs  on  a invo(jue,  pour  expliquei  celle 
sclerose  renale,  les  memes  lli6ories  (pie  pour  la  cirrhose  du  foie  car- 
diaque. 

Le  seul  point  que  nous  reliendrons,  c’est  la  grande  simililude  qui 
existe  entre  la  sclerose  r6nale  d’origine  cardiaque  et  le  petit  rein  scle- 
reux  de  la  nephrite  uremigene  ; aussi  n’est-il  pas  ctonnant  de  constater 
qu’ils  donnent  lieu,  en  clinique,  a des  symptomes  analogues. 

ETUDE  CLINIQUE.  — Les  symptomes  du  rein  cardiaque  sont  varia- 
bles, selon  que  les  altSrations  r^nales  sont  an  d6but,  ou  sont  pai  venues 
au  stade  de  sclei’ose. 

1°  hdi  premiere  phsise  clinique  du  rein  cd.rdie.que  est  obseiv6e 
a I’occasion  des  crises  passageres  d’asystolie ; on  constate  alors  que  la 
quantile  des  urines  est  inferieure  a 1 litre  et  souvent  meme  n atteint 
pas  500  grammes  ; leur  density  est,  en  general,  de  1025  a 1030;  elles 
sont  tres  acides,  hautes  en  couleur,  laissent  d^poser  par  le  refroi- 
dissement  une  grande  quantity  d’urates,  et  contiennent  toujours  de 
I’albumine  en  quantite  mod6r6e.  La  presence  de  pigments  biliaires 
normaux  ou  modifies  constitue  la  regie,  ce  qui  tient  a ce  que  le  foie 
est  toujours  congestionn6  en  meme  temps  que  les  reins.  L examen 
cytologique  des  urines  permet  de  constater  des  cylindres  et  des  glo- 
bules rouges  en  quantit6  assez  notable,  mais  jamais  suffisante  pour 
provoquer  une  b6maturie  francbe,  a moins  qu  il  n existe,  en  meme 
temps,  un  infarctus  r6nal. 

Ces  troubles  de  I’urination  sont  sous  la  d(5pendance  exclusive  de 
l’6tat  du  cceur,  car  la  permeability  r6nale  elle-meme  n’est  pas  entrav6e, 
comme  nous  avons  pu  le  montrer  avec  M.  Achard ; aussi  le  dangei 
n’est-il  pas  d’ordre  renal,  et  tons  les  auteurs  sont  d’accord  pour  insister 
sur  ce  fait  que  la  congestion  renale  simple  d’origine  cardiaque  n est 
pas  une  cause  d’uremie.  Mais,  si  le  rein  n’est  pas  lui-meme  en  cause, 
il  n’en  est  pas  moins  vrai  que  rexamen  des  urines  est  d’un  pr6cieu.\ 
secours  pour  etablir  le  pronostic  de  toute  asystolie. 

En  general,  sous  I’influence  des  medicaments  cardiaques,  la  diurese 
se  i-etablit  en  meme  temps  que  le  coeur  se  ralentit  et  tout  rentre  dans 
I’ordre.  Mais  il  pent  se  faire  que  la  quantity  d’urine  reste  mmiine, 
malgre  une  intervention  tberapeutique  suivie  : on  devra  alors  redoutei 
une  terminaison  fatale,  meme  si  la  digitate  ralentit  le  cmur  sans 
relever  la  diurese  ; c’est  Faction  dissociee  de  la  digitate  dont  Merklen 

a montre  la  valeur  pronostique  grave. 

2“  La  phase  scl6reuse  du  rein  cardiaque  pourra  etre  soupconnec 
quand  les  urines  restent  modifiees,  en  debors  meme  de  toute  crise 
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(I'asystolie;  on  pent  alors  observer  tons  les  signes  de  la  neplirile  chro- 
ni(pie  iiiAmigetie,  memo  voir  apparaitrele  bruit  de  galop  (pii  manqnait 
jiiS(pi  alors,  ct  ec  serait  la  pour  M.  Ciifl'er  iiii  des  symptbiiies  fpii 
[)ermetlent  le  phis  siireiuent  d'arfirmer  (pie  Ic  rein  cardimpie  est 
arrive  a la  phase  de  sclerose. 

A partir  de  ce  moment,  la  maladie  evolue  comme  cbez  tons  les  snjets 
atteints  de  nephrite  uremig6ne,  telle  ([ue  nous  I’avons  cl6crite  dans  le 
chapitre  precedent,  ce  qui  nous  dispense  d’insister.  On  comjoit  alors 
qne  chez  de  tels  malades  on  puisse  constater,  tanlot  des  petits  acci- 
dents uremiqnes  comme  la  dyspnee  d’effort,  tantot  la  grande  uremie 
sous  tontes  ses  formes,  et  souvent  il  pent  etre  tres  difficile  de  dire  alors 
si  la  maladie  a debute  par  le  coeur  ou  par  les  reins. 

Le  DIAGNOSTIC  pr6sente  done  une  difficulte  variable  selon  la  pi^riode 
de  la  maladie  : autant  il  est  facile  de  reconnaitre  la  congestion  passive 
simple  du  rein  quand  elle  est  consi^cutive  a une  maladie  orificielle  du 
cuiur  et  ciu’elle  s’accompagne  des  autres  signes  de  I’asystolie,  autant 
il  pent  etre  difficile  de  la  reconnaitre  quand  I’asystolie  est  pr^domi- 
nante  an  niveau  du  rein  et  qu’elle  est  cons6eutive  a des  bronchites 
chroniques  avec  li5gere  dilatation  cardiaque;  on  peutcroire  alors  a une 
nephrite  subaigue  ou  compliquee  de  bronebite  albuminurique,  selon 
I’espression  de  Las6gue.  Mais,  dans  ces  cas,  la  digitale  constituera 
une  pierre  de  touebe  bien  utile  en  meme  temps  au  diagnostic  et  a la 
th6rapeutique. 

Enfin  la  difficulty  sera  a son  comble  quand  le  malade  aura  de  la 
sclerose  r6nale  : il  pr6sente  a ce  moment-la  tons  les  signes  d’une  car- 
diopathie  et  d’une  nyphrite  urymigene.  Nous  ne  reviendrons  pas  sur 
les  difficultes  de  diagnostic  afterentes  a cette  categoric  de  malades  que 
nous  avons  denommes  plus  cai'dio-i^enaux , mais  cela  encore  nous 

montre  la  parent6  morbide  qui  existe  entre  les  congestions  renales  et 
les  nephrites. 


J.  Castaigne. 


py6lo-n6phrites  et  suppurations  renales 


Sous  le  nom  de  pyelo-nephrites,  on  comprend  toutes  les  inllarnma- 
tions  qui  portent  d’une  I'acon  simullan6e  sur  le  rein  et  sur  le  bassinet. 
C’est  a Rayer  qu’on  doit  non  seulement  d’avoir  employ6  ce  terme  pour 
la  premiere  fois,mais  encore  d’en  avoir  d6crit  les  formes  anatomiques 
etcliniques.  Depuis  lors  les  travaux  de  Lancereaux  au  point  de  vue 
anatomo-patbologique,  de  Klebs  au  point  de  vue  bact6riologique,  ont 
pr6cise  les  lesions  et  leur  nature;  mais  c’est,  en  realite,  aux  travaux 
du  pi’ofesseur  Guyon  et  de  ses  sieves,  en  particulier  de  M.  Albarran, 
que  Ton  doit  de  connaitre,  dans  leur  ensemble,  les  py6lo-nepbrites 
les  plus  frequentes,  c’est-a-dire  celles  qui  sont  li6es  aux  maladies 
des  voies  urinaires.  A c6t6  de  ces  formes,  il  faudra  decrire  aussi  les 
cas,  moins  frequents,  dans  lesquels  la  py6lo- nephrite  est  ind6pen- 
dante  de  toute  16sion  ant6rieure  du  rein  ou  de  la  vessie  ; les  travaux 
de  M.  Albert  Robin  et  de  M.  Albarran  nous  guideront  dans  cette 
description. 

Les  abces  du  rein,  que  nous  comprenons  dans  ce  meme  cbapitre,  ne 
doivent  pourtant  pas  etre  confondus  completement  avec  les  py6lo- 
n^pbrites.  Sans  doute,  le  plus  souvent,  quand  il  existe  des  abces  dans 
le  rein,  il  y a du  pus  dans  le  bassinet,  qui  lui-meme  pr6sente  des  phe- 
nomenes  d’inflammation;  sans  doute  aussi  la  physiologic  patbologique 
des  abces  du  rein  et  des  pyelo-nepbriles  est  la  meme,  et  c’est  cet 
ensemble  de  raisons  qui  nous  a amene  a d6crire,  dans  un  meme  cba- 
pitre, abces  du  i-ein  et  py61o-n6plirite.  Il  n’en  reste  pas  moins  vrai, 
cependant,  qu’il  pent  y avoir  des  abces  dans  le  rein  sans  que  le 
bassinet  soit  lese  : c’est  ce  que  Ton  constate  notamment  dans  le  cas 
d’abces  metastatiques.  On  ne  peut  cependant  separer,  pour  cette  seule 
raison,  leur  etude  de  celle  des  autres  nephrites  suppurees  d’origine 
bematogene  qui  ont  absolument  la  meme  pathogenic. 

En  realite,  la  seule  dixision  qui  ait  de  I’importance,  en  pareil  cas,  ce 
n’est  pas  celle  qui  separe  l’6tude  des  py6lo-nephrites  d’avec  les  n6pbrites 
suppurees  sans  pyelites,  c’est  celle  qui  permet  d’etudier  successivement : 
d’une  part,  les  pyelo-nepb rites  ainsi  que  les  suppurations  renales  d ori- 
gine  bematogene  et  ind6pendantes  de  toute  alteration  anterieure  des 
voies  urinaires;  d’autre  part,  les  pyelo-nephrites  et  les  suppurations 
renales  cons6cutives  a des  lesions  des  reins  ou  de  la  vessie. 

Nous  verrons,  dans  le  cours  de  notre  description,  combien  ces  affec- 
tions se  rapprochent,  par  une  serie  de  points,  des  nephrites  que  nous 
venons  d’6tudier  et  meritent,  pour  cette  raison,  do  leur  etre  adjointes 
dans  cette  etude  d’ensemble  des  nephrites  en  general. 
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ETIOLOGIE  ET  PATHOGENIE 

Les  py61o-n(5plirites  peuvent  survenir  dans  deux  conditions  6tiolo- 
gi(iues  bien  diderentes,  selon  qii’il  y avait  on  non,  auparavant,  nne 
lesion  des  voies  urinaires  sup6rieures  on  infdrieures,  d’oii  la  division 
capitale,  que  nous  avons  dejii  signalee,  en  pyelo-n6phrites  primitives 
et  secondaires. 

I.  Les  PYELO-nEphrites  primitives,  c’est-a-dire  inddpendantes  de 
toute  lesion  ant6rieure  des  voies  urinaires,  sont  toujours  d'origine 
sanguine  : I’^tude  6tiologique  generale  que  nous  avons  faite  de 
toutes  les  nephrites  nous  dispense  d’entrer  dans  de  longs  details  au 
sujet  des  causes  qui  produisent  cet  ordre  de  16sions  renales,  car  les 
pyelo-n^phrites  peuvent,  elles  aussi,  etre  d’origine  toxique  ou  in- 
I'ectieuse  ; ce  qui  fait  leur  specialisation,  c’est  que  les  lesions  produites 
portent,  d’une  facon  predominante,  snr  le  bassinet  : il  y a done  lieu 
d’etudier  ici  quelles  sont  les  causes  de  cette  localisation  speciale. 

Tout  d’abord,  il  semble  que  certaines  intoxications  ou  infections 
aient  plus  tendance  que  d’autres  a produire  ces  lesions.  C’est  ainsi, 
par  exemple,  que  les  balsamiques  et,  en  particulier,  la  cantbaride 
agissent  non  pas  seulement  sur  les  elements  nobles  du  rein,  mais 
aussi  sur  le  bassinet.  De  meme,  I’infection  colibacillaire,  qui  peut 
se  produire  a I’occasion  de  toute  maladie  du  tube  intestinal,  se  com- 
plique  assez  volontiers  de  pyelo-nepbrite.  Mais  ce  n’est  pas  un  mode 
d’action  propre  a cette  seule  infection,  et  toutes  les  maladies  generales 
(lievre  typboide,  grippe,  etc.)  peuvent  provoquer  des  lesions  renales 
et  py6litiques.  11  est  a noter  que,  dans  ces  derniers  cas,  la  pyelo- 
n6phrite  est  frequemment  un  accident  de  la  convalescence,  et  Ton 
peut  se  demander  si  l’exc6s  de  fonctionnement  du  rein,  qui  a lieu 
au  moment  de  la  crise  et  qui  entraine  une  elimination  abondante  de 
microbes  et  de  substances  toxiques,  ne  doit  pas  etre  incrimine  comme 
cause  des  lesions  du  bassinet. 

Ces  memes  infections  d’origine  sanguine  provoquent  quelquefois  des 
abces  multiples  du  rein  sans  alteration  du  bassinet  (streptococcies, 
pneumococcies  et  surtout  staphylococcies).  On  peut  se  demander  pour- 
quoi  ces  infections,  qui,  en  general,  determinent  des  nephrites  aigucs 
simples,  donnent  lieu,  parfois,  a un  processus  suppuratif.  On  a 
invoque,  dans  certains  cas,  une  predisposition  renale  qui  a pu  etre 
prouv6e  par  des  faits  anatomo-cliniques  et  expez’imentaux  rapportes  par 
M.  Albarran.  Mais  il  faut  bien  tenir  compte  aussi  de  la  virulence  de 
1 infection,  de  telle  sorte  que  les  causes  de  suppuration  d’origine 
bematogene  au  niveau  du  rein  sont,  en  somme,  les  memes  que  celles 
de  tons  les  abces  organiques,  puisqu’elles  ddpendent  de  la  pr6paration 
du  terrain  et  de  la  virulence  des  microbes. 


3I‘‘ 


DES  INFLAMMATIONS  NON  SPECII  IQUES  OES  HEINS. 


II.  Les  pyelo-n£phriteS  SECONDAIREs  sont  conscculives  ii  des 
lesions  des  voies  de  s6cr6tion  ou  d’excr6tion  de  I’urine. 

On  pent  dire,  d’une  I'acon  gen6rale,  (pie  toiite  maladie  (]ui  eniravele 
libre  eoiirs  des  urines  a tendance  ii  se  compliquer  de  py(ilo-n(5plirite. 

Tonies  les  causes  de  retention  d’urine  pen  vent  done  (itre  incri- 
min(5es  : retentions  li(jcs  a un  retrecissement  de  I’uretre  on  a une 
hypeiTrophie  de  la  prostate,  aussi  bien  qu’a  une  cystite  ebronique 
grace  a lacjuelle  les  fibres  musculaircs  deviennent  nioins  aptes  a se 
contracter  et  incapables  d’expulser  la  totalit(i  de  I'urine. 

II  en  est  de  menie  pour  les  retentions  qui  sont  lilies  a une  maladie 
ebronique  ou  a un  traumatisme  de  la  moelle,  et  1 on  salt  notaminent 
que,  la  plupart  du  temps,  les  sujets  qui  ont  une  fracture  de  la  colonne 
vert^brale  meurent  de  pyiilo-mipbrite. 

Les  compressions  de  ITiretere  peuvent  aussi  etre  causes  de  pyelo- 
nepbrite,  parce  qu’elles  s’opposent  an  fibre  cours  des  urines,  et  c est 
ainsi  qu’agissent  les  tumeurs  du  petit  bassin  ou  de  I’abdomen. 

Dans  ce  meme  groupe,  on  pourrait  ranger  I’uterus  gravide,  mais  la 
grossesse  peut  mettre  en  oeuvre  bien  des  facteurs  pour  produire 
I’inflammation  du  rein  et  du  bassinet.  Sans  doute,  il  faut  tenir 
compte  de  Taction  mecanique  qui  peut  s’exercer  sur  1 uretere, 
mais  de  plus  les  auto-intoxications  et  auto-infections  gravidiejues 
sont  fr^quentes ; enfin,  on  peut  penser  que  les  cystites  ou  les  infec- 
tions du  petit  bassin,  frequentes  au  cours  de  la  grossesse,  jouent  un 
role  important. 

Les  maladies  du  rein  peuvent  aussi  etre  un  point  d’appel  pour  la 
production  de  la  pyelo-n6phrite  ; les  bydron6pbroses  notamment 
peuvent  s’infecter  secondairement,  et  ces  faits  ont  etii  etudi6s  surtout 
dans  la  these  de  M.  Gosset ; les  phlegmons  p(5ri-miphr6tiques  — dem'eme 
que  tous  les  autres  abces  de  voisinage  — peuvent  s’ouvrir  dans  le  rein 
et  determiner  ainsi  de  la  py61o-n6phrite;  mais  e’est  siu'tout  la  lithiase 
qui  est  la  cause  importante  des  pyelo-nephrites  d'origine  renale  : 
pendant  longtemps  cette  inflammation  peut  rester  aseptique,  elle  est 
due  a la  presence  du  calcul  uratique  dans  le  bassinet  et  aussi  a 1 intoxi- 
cation general e de  Torganisme  ; plus  tard  il  s’ajoute  de  Tinfection  et  la 
pyelo-nephrite  suppuree  est  produite. 

La  PA.THOGENIE  dcs  pyeio-nepfiritcs  est  ainsi  facile  a comprendre 
d’apres  ce  que  nous  venous  de  dire  : des  causes  predisposantes  favo- 
risent  la  pyeio-nephrite  qui  est  causee  ensuite  par  une  infection. 

Les  causes  predisposantes,  nous  les  avons  suffisamment  passees 
en  revue  : ce  sont  surtout  toutes  les  causes  de  stase  urinaire. 

Envisageons  maintenant  le  mdcanisme  des  causes  deter minantes 
qui  peuvent  agir  par  voie  sanguine  ou  par  voie  canaliculaire. 

1°  La  voie  sanguine  doit  etre  incrimiiK^e,  comme  nous  Tavonsd6ja 
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clil,  dans  lous  Ics  cas  oil  la  py6lo-n6phritc  siii-vient  clicz  im  snjct 
iiulcnmc  anli'riciu’cment  de  toule  lesion  des  voies  iirinaires;  on  pent 
aussi  I’incriminer  dans  ccrlains  fails  de  py6lo-nephrite  des  urinaires. 

C’eslainsi,  par  excinple,  ipie  des  inalades  alteinls  de  ri^trecissemenls 
de  rur^lre  pciivent  pr6senler  iin  grand  frisson  a la  suite  d’un  calli6- 
terisme  on  d’une  iir(5trotoniie  interne  ; leiir  Clat  gi5ni5ral  devient  rapi- 
dement  grave  et,  s’ils  meurent  quelques  jours  apres,  on  constate  a 
I’autopsie  tontcs  les  lesions  d’une  py6lo-n(5plirite  qui  est  certainement 
due  a I’introduetion  des  microbes  dans  le  sang  au  niveau  d’une  eraillure 
de  I’uretre  et  a leur  pullulation  secondaire  au  niveau  du  rein.  De 
meme,  on  pent  voir  un  malade  atteint  d’hydron6phrose  ou  de  lithiase 
renale  presenter  une  pyelo-n6phrite  suppun5e  a I’occasion  d’une  maladie 
infectieuse. 

On  pent  d’ailleurs  reproduire  exp6rimentalement  des  faits 
semblables  : il  suffit  pour  cela  de  lier  un  uretere  et  d’injecter  ensuite 
dans  la  circulation  generate  une  culture  microbienne,  pour  voir  sur- 
venir  une  pyelo-n6phrite  suppuree  au  niveau  du  rein  les6  mecanique- 
ment  (Albarran). 

2"  L’infection  ascendante  n’en  reste  pas  moins  le  miicanisme  le 
plus  habituel  par  lequel  se  produit  la  pyelo-n6phrite  des  urinaires. 

Les  travaux  de  M.  Albarran  ont  montre  que  cette  forme  de  py6lo- 
n6phrite  est  facile  a reproduire  experimentalement  ; il  suffit  pour  cela 
de  faire  une  ligature  de  I’uretere  et  d’injecter  une  culture  microbienne 
au-dessus  du  point  ligature. 

Cette  experience  reproduit,  d’ailleurs,  les  conditions  essentielles  de 
la  pyelo-n6phrite  ascendante  : gene  dans  le  cours  de  I’urine  et  infection 
microbienne ; nous  ne  pouvons  a ce  sujet  qu’adopter  les  conclusions 
de  M.  Tuffier  qui  s’exprime  ainsi  : « Chez  rhomme,  les  lesions  sont,  en 
g^n^ral,  prepar^es  par  les  ph^nomenes  de  retention  qui  att^nuent  et 
annulent  la  contraction  ureterale.  Si  I’orifice  uret6ral  est  force,  s’il  est 
scl6ros6  et  incapable  de  se  fermer,  il  y a stagnation  et  continuit6  d’une 
colonne  liquide,  de  la  vessie  jusqu’au  rein.  Et  alors,  pour  peu  que  la 
vessie  soit  infect^e,  les  microbes  cultivent  dans  toute  I’etendue  de  la 
colonne  liquide  et  arrivent  ainsi  au  rein  : la  py61o-n6phrite  suppur6e 
est  alors  cre6e  ». 

Nous  insisterons  peu  sur  les  microbes  qui  sont  capables  de  causer  de 
telles  Idsions  : sans  doule  le  colibacille  — dont  MM.  Achard  et  Renault 
ont  montre  I’identification  avec  la  bactfirie  pyogene  de  MM.  Albarran  et 
IIall6  — est  le  microbe  le  plus  souvent  en  cause;  mais  on  pent  dire 
cependant  d’une  facon  g6n6rale  que  toute  bacterie  liabituellemcnt  ou 
accidentellement  pyogene  est  capable  de  provoquer  des  py61o-nephrites, 
et  nous  signalerons  seulcment  quo  I’etude  bactdriologique  a pcrmis  de 
deceler  dans  le  pus  pr6leve  au  niveau  du  rein  : dcs  streptocoques,  des 
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slaphylocoques,  des  pncumocoques,  des  bacilles  d’EbeiTli,  etc.  Les 
recberches  entreprises  dans  ces  dernicres  ann6es  sous  la  direction  de 
M.  Veillon  ont  montr6  a Coltet  que  certains  ana6robies  pouvaient  elre 
cause  de  suppurations  urel6ro-r6nales,  et  les  recberches  de  M.  Albar- 
ran,  de  MM.  Roger  et  Hartmann  ont  confirm6  ces  constatalions. 

ANATOMIE  PATHOLOGIQUE 

La  division  primordiale  que  nous  venons  d’6tablir,  au  point  de  vue 
etiologique,  en  py61o-n6ph rites  primitives  et  secondaires  va  nous  servir 
de  guide  dans  tout  le  reste  de  notre  description;  au  point  de  vue  ana- 
tomique,  elle  est  encore  capitale,  mais  il  y a plus  d’int6ret  a se  baser 
sur  I'aspect  exterieur  des  lesions  et  a d^crire  des  pyelo-nephrites  sans 
distension  (en  general  primitives)  et  avec  distension  (en  general  secon- 
daires) ; Taspect  que  Ton  constate  a Tautopsie  est  tout  different  dans 
ces  deux  cas. 

I.  Les  PYELO-NEPHRITES  SANS  DISTENSION  sont  en  g6n6ral  d'ori- 
gine  sanguine  et  peuvent  etre  purulentes  ou  non. 

1°  Les  py^lo-n^phrites  non  purulentes  d’origine  sanguine  sont 
constatees  habituellement  a Tautopsie  d’un  malade  mortd’une  maladie 
infectieuse  non  septic6mique. 

A Tautopsie  de  semblables  malades,  les  reins  sont  ordinairement 
gros  et  mous,  presentant  les  lesions  habituelles  de  la  nephrite  aigue 
congestive. 

Mais,  de  plus,  on  constate  que  la  muqueuse  du  bassinet  est  tres 
vascularisee  et  presente  tantot  un  aspect  d^poli,  indice  de  la  desqua- 
mation epitli6liale,  tantot  des  exsudats  qui  peuvent  presenter  Taspect 
dipht^roide. 

Ces  lesions  correspondent  aux  formes  de  py61o-n6phrites  que  nous 
decrirons  en  clinique  sous  le  nom  de  calarrhale  ou  de  fibrineiise  : on 
a d’ailleurs  rarement  Toccasion  de  faire  Tautopsie  de  semblables 
malades,  car  la  guerison  est  la  terminaison  habituelle  de  leur  maladie. 

II  y a des  cas,  cependant,  dans  lesquels  les  lesions  ne  sont  pas 
suppurees,  non  plus  en  raison  de  la  faible  virulence  de  Tinfection,  mais 
au  conti’aire  parce  que  la  marche  de  la  maladie  a 6t6  tellement 
foudroyante  que,  selon  Texpression  de  M.  Tuffier,  « la  mort  est  survenue 
avant  de  donner  le  temps  aux  lesions  anatomiques  de  se  produire  ». 

Les  lesions  sont  alors  celles  que  nous  avons  decrites  comme  typiques 
des  nephrites  aiguiis^  et  M.  Tuffier  a pu  distinguer  trois  ordres  princi- 
paux  de  faits  anatomiques  selon  qu’il  y avait  predominance  des  pbeno- 
m6nes  h6morragiques,  des  lesions  6pitheliales  ou  du  processus  de 
diap6dese  : nous  retrouvons  done  ici  la  division  que  nous  avons 
indiquee  pour  les  ndphrites  aigues. 


PYfiLO-NfiPIIRITES.  317 

Pour  achever  I'analogie  avcc  les  nephrites  propremenl  elites,  il  est 
dcs  cas  dans  lesquels  le  processus  loxi-infectieux  s’est  produit  d'une 
facon  tres  lenie,  el  alorsles  lesions  rdnales  constaiees  a I’autopsie  sont 
celles  d’une  nephrite  chronique.  Sans  doute  la  constatation  de  lesions 
chroniques  du  bassinet  et  de  I’uretere,  I’existence  d’  alterations  dans 
la  zone  pyramidale  doivent  faire  reconnaitre  qu’il  s’agit  d’une  py(5lo- 
ndphrite  et  non  d une  nephrite  atrophique  lente  banale  ; mais  cepen- 
dant  il  est  bien  des  cas  oil  la  dilTerenciation  est  tres  difficile  a roeil  nu 
aussi  bien  qu’a  I’aide  du  microscope. 

2“  Les  pyelo-nephrites  suppurSes  sans  distension  peuvent  etre 
d origine  sanguine  ou  uretrale : dans  ce  dernier  cas  elles  peuvent  se  pre- 
senter avec  deux  aspects  dilTerents  decrits  par  M.  Albarran  sous  les 
noms  de  nephrite  rayonnante  et  de  nephrite  diffuse  infiltree  ; si 
1 infection  est  d’origine  sanguine,  on  constate  des  abch  nietastatiques 
du  rein. 

G.  Dans  la  nephrite  rayonnante,  selon  la  description  de  M.  Al- 
barran, la  pyramide  est  parcourue  par  des  stries  grises  perpendiculaires 
ala  surface  du  rein,  et  qui  s’enfoncent  dans  la  substance  corticate 
pour  s’epanouir  sous  la  capsule  en  forme  d’abces. 

b Dans  la  nephrite  diffuse  infiltree,  le  rein  est  augments  de 
volume  et  presente  a la  coupe  une  couleur  rouge  sale  ; sur  ce  fond  se 
d^tachent  des  plaques  grises  tres  irregulieres  qui  constituent  une 
infiltration  purulente  diffuse. 

c.  Lesabcesmetastatiques  sont  d’ordinaire  tres  nombreux,  disse- 
mines  dans  les  deux  reins,  ayant  un  volume  qui  varie  entre  un  grain 
e millet  et  un  petit  pois.  Sous  la  capsule  ils  presentent  souvent  la  . 
forme  d un  cone  qui  s’enfonce  dans  la  substance  corticate ; en  faisant 
la  coupe  classiquedurein,  on  voit  que  les  abces  sont  surtout  nombreux 
dans  la  region  corticate  oil  ils  sont  habituellement  arrondis,  tandis 

qu  its  sont  plutot  allonges  dans  la  region  pyramidale  quand  il  en  existe 
dans  cette  zone. 

IJistologiquement  ces  diff^rents  types  de  nephrites  suppur^es  pre- 
sentent  des  lesions  analogues,  qui  sont  celles  de  tons  les  abces  visce- 
raux  : le  centre  est  occupe  par  du  pus  plus  ou  moins  fiuide  qui  se 
detache  .souvent  sous  un  courant  d’eau  et  est  compost  d’un  amas  de  cet- 
u es  degen^rees  et  de  microbes  ; la  peripherie  qui  constitue  la  paroi 
pyogenique  pr6sente  des  vaisseaux  sanguins  distendus,  des  tubes  urini- 
eres  cn  voic  de  d6gen^rescence  granulo-graisseuse  et  de  fonte  puru- 
ente  et  une  infiltration  leucocytaire  tres  marquee  du  tissu  interstitiel. 

11.  Les  PYgLO-NePHRITES  AVEC  DISTENSION  sont  ordinairemciit 
sccondaires  a dcs  lesions  des  voies  d’exerdtion. 

L uretere  est  souvent  volumineux  et  bosseld,  rappelant  quelquefois 
par  son  volume  I’aspect  de  I’intestin  grcle  ; son  calibre  est  irrdgulier. 
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moniliformc,  grace  a une  s6rie  de  r6trecissements  el  de  dilatalions. 
L’ouverlure  du  canal  montre  une  inuqueuse  tomentense,  rouge,  eccliy- 
mosee,  parfois  meme  exulc6r6e  ; an  niveau  des  parties  relr6cies  il  existe 
de  veritables  valvules  qui  parfois  forment  clapets,  d’autant  plus  facile- 
ment  que  la  paroi  de  Furetere,  qui  partout  aillcurs  est  amincie,  se 
trouve  au  contraire  6paissie  au  niveau  des  r6tr6cissements. 

Le  bassinet  presente  des  lesions  analogues  ; sa  cavit6  estdislendue 
d’une  facon  irr6guliere  le  plus  souvent,  car  les  vaisseaux  du  liile 
marquent  leur  empreinte.  A Fouverture  on  constate  que  la  muqueuse 
est  recouverte  d’une  couche  glaireuse  ou  puri forme  et  dans  la  cavilc 
on  trouve  souvent  des  calculs  blanc  grisMre,  irreguliers,  s’efi’ritant 
S0U5  le  doigt. 

Le  rein  distendu  forme  une  tumeur  souvent  tr6s  volumineuse  qui  cons- 
titue  la  pyo-nejjhrose.  C’est  une  masse  arrondie,  bosselee,  entouree  d’un 
abondant  tissu  adipeux  et  difficilement  separable  des  organes  voisins. 

A Fouverture  de  la  tumeur,  il  s’6coule  un  liquide  sero-purulent  gra- 
nuleux,  contenant  fr6quemment  des  calculs  phosphatiques  et  quelque- 
fois  des  debris  gangreneux.  L’aspect  du  pus  est  d’ailleurs  fort  variable, 
on  le  concoit,  selon  la  nature  de  Fagent  microbien  et  selon  que  la 
pyon^phrose  est  ouverte  ou  ferm^e. 

La  face  interne  de  la  cavite  renale  est  anfractueuse,  car  elle  est  for- 
mee  par  une  s6rie  de  loges  s6parees  par  des  cloisons  (calices  dilates^ 
communiquant  avec  une  cavite  centrale  (bassinet) ; quant  a la  substance 
r6nale  proprement  dite,  son  6paisseur  est  reduite,  en  general,  a moins 
d’un  centimetre,  et  d’ailleurs  le  tissu  renal  qui  subsiste  n’est  pas  nor- 
mal ; on  y constate  toutes  les  lesions  babituelles  des  nephrites  diffuses  : 
c’est  dire  le  peu  de  valeur  fonctionnelle  que  presente  un  semblable 
rein. 

ETUDE  CLINIQUE 

La  division  primordiale  qui  nous  a servi  de  guide  pour  I’^tude  etio- 
logique  des  pyelo-neplirites  est  encore  celle  que  Fon  doit  adopter  pour 
la  description  des  symptomes  et  la  division  des  types  morbides  qui 
sont  variables,  selon  que  la  maladie  survient  chez  un  malade  atteint 
depuis  longtemps  d’une  affection  des  voies  urinaires,  ou  cbez  un  sujet 
indemne  de  toute  lesion  r6nale  ou  vesicale. 

Mais  avant  de  decrire  ces  deux  types  morbides  principaux,  nous 
devons  insister  sur  toute  une  sdrie  de  signes,  qui  sont  communs  a toutes 
les  pyelo-nephrites.  M.  Bazy,  qui  les  a demerits,  insiste  sur  leur  impor- 
tance, en  montrant  que,  si  Fon  ne  connait  pas  leur  valeur,  on  ne  diagnos- 
tique  la  py6lo-n6phrite  qu’k  la  phase  de  distension,  alors  (pie  le  rein 
est  fonctionnellement  detruit  ct  n’est  plus  justiciable  que  d’unc  inter- 
vention chirurgicale ; tandis  que,  si  Fon  connait  et  si  Fon  recherche 
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systcmatiquemcnl  ccs  signcs  de  ddbiit,  on  ponrra  soiivent  ddpislcr  la 
py(5lo-nepliritc,  a la  p^riode  oil  le  rein  n’est  pas  encore  dislendu  et  oil 
le  malade  pent  gii^rir  encore  par  des  soins  niiidicaux. 

I.  SYMPTOMES  DU  DEBUT,  COMMUNS  A TOUTES  LES  FORMES  DE 
PYELO-NEPHRiTES.  — M.  Bazy,  qui  les  dficrit,  les  divise  en  fonction- 
nels  et  en  physiques. 

1“  Les  symptdmes  fonctionnels  sont  au  nombre  de  trois  princi- 
paux  : la  douleur  terminale  de  la  miction,  ime  legere  h6maturie  termi- 
nale  et  la  pollakiurie. 

Les  deux  premiers  symptomes  n’ont  rien  de  bien  special,  car  ils 
appartiennent  aiissi  bien  a la  cystile  qu’a  la  pydlite  et  a la  py61o- 
nephrite. 

Bien  autrement  importante  est  la  pollakiurie.  Pqur  que  ce  symptome 
ait  toute  sa  valeur,  il  faut  qu’il  n’y  ait  pas  de  Idsion  r6nale,  telle  qu’une 
nephrite  interstitielle  ou  une  excitation  renale  provoquee  par  une  byper- 
trophie  de  la  prostate,  im  retr6cissement  de  ruretre,  etc.  11  faut,  de 
plus,  que  la  pollakiurie  soit  surtout  nocturne  et  se  presente  sous  une 
des  trois  formes  suivantes  : dans  un  premier  type,  les  mictions  sont 
tres  frequentes  la  nuit  et  normales  le  jour  : le  symptome  a une  valeur 
absolue.  Dans  une  seconde  forme,  les  mictions  sont  constamment  tres 
frequentes,  un  peu  moins  cependant  la  nuit  que  le  jour  : la  pollakiurie 
presque  nocturne  est  dite  alors  relative^  mais  sa  valeur  diagnostique 
est  aussi  grande  que  dans  le  cas  pr^c^dent.  Enfin  quelquefois  la  polla- 
kiurie semble  manquer,  les  malades  n’urinent  que  deux  ou  trois  fois  la 
nuit,  mais  ils  n’urinent  pas  davantage  le  jour,  et  cela  seul  doit  deja 
attirer  I’attention.  La  pollakiurie,  en  effet,  a plus  de  valeur  que  la 
douleur,  dont  elle  n’est  pourtant  que  la  traduction  reflexe;  e’est  que  la 
douleur  est  plus  ou  moins  percue  selon  le  caractere  de  chaque  sujet, 
tandis  que  I’acte  reflexe  qui  produit  la  pollakiurie  se  manifeste  toujours 
ind^pendamment  de  la  volonte  du  malade. 

2®  Les  symptdmes  physiques  sont  constitues  par  toule  une  serie 
de  points  douloureux  qui  sont  provoques  par  I’exploration  de  la  partie 
superieure  ou  inferieure  de  I’uretfire. 

a.  Le  proc6d6  que  Ton  doit  employer  pour  I’exploration  infe- 
rieure est  different  selon  le  sexe. 

Chez  la  femme  on  pent  sentir  I’uretere  par  le  toucher  vaginal : dans 
le  casde  pyelo-n^phritc  on  percoit,  en  general,  sur  la  paroi  antericurc  du 
vagin,  a 1 union  ou  au  voisinage  de  la  paroi  latcralc,  un  cordon  roulant 
sous  le  doigt.  Si  on  le  suit  d’avaut  on  arriere,  il  arrive  un  moment  oil 
on  ne  le  sent  plus,  et  e’est  juste  a cc  moment  que  la  pression  est  extre- 
mernent  doulourcusc  ; e’est  que  Ton  est  arrive  a I’cmbouchurc  del’ure- 
tere,  c est  le  point  douloureux  uret6ral  infericur  qui  provoque  qucl- 
quefois  une  envie  impcrieusc  d’urincr  (r6flcxe  uretero-vcsical)  ou  une 
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violenledoulcur  r^nale.  La  douleur  en  cc  point  est  lout  a fait  caracl6ris- 
tiquc  et,  tant  quelle  persistera,  on  ne  sera  pas  en  droit  de  consid6iei 

la  malade  comme  gudrie.  „ awn 

Ces  notions  sont  applicables  chezlTiomme  ; sans  doute  i est  tics  dilfi- 
cile  d’atteindre  I’uretere  par  le  toucher  rectal,  mais,  dans  les  cas  ou  on 
ditemine  une  «vc  doQlem-  en  (ouchant  Ic  bas-fond  vesical  au-dcssiis 
de  I’une  ou  I’autie  coi  ne  prostatique,  on  pent  afr.rraei- 1 uretcro-pyflile. 

b L’exploratlon  de  la  partie  superieure  de  I'uretere  r6vcle 
encoi  e trois  points  douloureux  principaux  ; au  niveau  d'une  ligne  hon- 
zontale  passant  par  rombilio  et  i,  trois  travers  de  dmgt  environ  en 
dehors  de  lui,  presque  exactement  sur  le  bold  cxterne  du  muscle  gran 
droit  : point  douloureux  para-ombilical ; - au-dessous  du  rebord 
costal  : point  douloureux  sous-costal;  — ou  niveau  du  sommet  de 
I’anele  costo-musculaire  ; douleur  lombaire. 

A la  suite  de  ces  explorations  la  douleur  peut  rester  localis6e  au  point 
comprime  ou  irradier  vers  I’aine  et  la  vessie  (reflexe  py6lo-vesical)  ^ 
Ces  trois  points  douloureux  devront  toujours  etre  tous  recherches, 
mais  le  plus  important  semble  ^re  le  point  para-ombilical  ; c'est  lui 
qui  le  plus  souvent,  existe  seul,  c’est  lui  qui  est  le  plus  douloureux  et, 
meme  dans  les  cas  ou  le  rein  atteint  de  py6lo-nephrite  est  augmente  de 
volume,  la  palpation  de  ce  point  est  plus  douloureuse  que  la  pression 


du  rein  lui-meme. 

Tels  sont  les  symptomes  qui  peuvent  permettre  de  soupconner  la 
py6lo-nepbrite,  avant  meme  que  le  rein  soit  tres  modifie ; nous  verrons 
aussi  que  certains  de  ces  signes  permettent  de  localiser  le  cote  lese, 
sans  que  Eon  soit  oblige  de  pratiquer  le  cathet6risme  de  I’uretere  ou  la 
separation  des  urines.  Mais  avant  de  faire  le  diagnostic  du  rein  lese, 
il  nous  faut  6tudier  les  principales  formes  cliniques  de  pyelo-nephrites. 

II  Les  PYELO-NEPHRITES  PRIMITIVES  ont  6t6  surtout  etudiees  par 
M.  Albert  Robin  qui  les  a divisees  en  catarrhale,  fibrineuse  etpurulente. 

1“  La  PYELO-NEPHRITE  CATARRHALE  « sans  secretion  fibrineuse  ni 
purulente  » est  celle  que  M.  A.  Robin  a decrite  comme  etant  conse- 
cutive a 1’ absorption  exager6e  de  balsamiques  (copahu,  santal,  essence 

de  terebenthine,  etc.).  , . 

La  maladie  s’annonce  par  des  douleurs  gravatives  souvent  tres  mo- 
lentes  dans  la  region  lombaire  ; la  pollakiurie  diurne  et  nocturne  est 
manifeste,  et  cependant  les  urines  sont  rares ; elles  contiennent  du 
mucus  et  parfois  meme  de  I’albumine;  par  centrifugation  on  decele  de 
nombreuses  cellules  dpitheliales  venant  du  bassinet. 

Ces  signes  cessent  d’ailleurs  cnticrement  des  que  Ton  met  les  ma- 
lades  au  repos  et  au  regime  lacte. 

On  peut  observer  des  symptomes  tout  a fait  analogues  au  cours  de  la 
convalescence  de  certaines  maladies  graves  (fi6vre  typhoide,  pneumo- 
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nie) : c’esl  la  pyclo-n6plirilc  dcs  convalescents  (A.  Robin),  dont  le  pro- 
nostic  n'est  pas  pins  grave  (pie  ceini  des  cas  precedents.  II  y a tout  lieu 
de  penser  que  ces  alterations  renales  et  py61iques  sont  produites,  dans 
CCS  cas,  par  reliinination  considerable  des  substances  toxiques  qui  se 
prodnit  (luelquerois  an  moment  de  la  crise. 

Si  Ton  en  jnge  par  les  alterations  experimen tales  quo  Ton  a pu  pro- 
duire  avec  les  l)alsami(|ues,  on  doit  supposcr  que  les  lesions  sont 
lout  a fait  superficielles  dans  ces  cas  et  portent  exclusivement  sur  les 
epitheliums  des  tubes  contournes,  qui  presentent  des  lesions  decytolyse 
protoplasmique,  etsur  ceux  des  tubes  excreteurs  (tubes  droits,  calices, 
bassinets)  qui  desqnament. 

2“  La  PY£L0-NEPHRITE  FIBRINEUSE  est  provoquee  particulierement 
dans  les  intoxications  par  la  cantbaride;  on  pourra  I’observer  surtout 
apres  I’application  de  vesicatoires  repetes  ou  trop  etendus.  Dans  ces 
cas,  les  effets  du  poison  se  font  sentir  sur  tout  I’appareil  urinaire,  depuis 
Ic  rein  jusqu’a  I’uretre. 

Les  malades  ont  un  besoin  incessant  d’uriner,  et  malgre  cela  ils  ne 
donnent  issue  qu’a  tres  peu  d’urine  : chaque  miction  s’accompagne 
dune  douleur  penible  qui,  jointe  aux  douleurs  de  rein,  constitue  un 
ensemble  de  phenomenes  fonctionnels  tres  sp6ciaux. 

Les  urines  contiennent  souvent  du  sang,  toujours  de  Falbumine  et 
une  si  grande  quantite  de  mucus  et  de  librine  qu’elles  peuvent  se  coa- 
guler  dans  le  bocal,  en  une  gel6e  ros6e.  L’examen  histologique  du  sedi- 
ment y montre  de  nombreux  cylindres  fibrineux,  6pitheliaux  et  hyalins, 
et  des  cellules  de  revetement  du  bassinet. 

Les  intoxications  exp^riinentales  avec  la  cantbaride  ont  pu  repro- 
duire  des  symptomes  analogues  et,  en  sacrifiant  les  animaux  (Aufrecht, 
Germont,  Cornil  et  Brault),  on  a pu  se  rendre  compte  que  les  lesions 
renales  6taient  souvent  analogues  a celles  des  nephrites  aigues  et 
que,  de  plus,  il  s’y  ajoutait  des  phenomenes  de  congestion  intense 
du  bassinet,  pouvant  aller  jusqu’a  I’hemorragie  et  provoquant  toujours 
une  desquamation  abondante  et  la  formation  d’exsudats  diphteroides. 

On  concoit  bien,  dans  ces  conditions,  que  deux  modes  de  termi- 
naison  soient  possibles  : tout  d’abord  la  guerison  qui  — comme  dans 
les  nephrites  aiguiis  passageres  — est  la  terminaison  bahituelle  si  le 
malade  est  mis  au  repos  et  au  lait. 

Mais  on  a pu  observer  aussi  revolution  vers  la  ndphrite  ebronique, 
comme  cela  se  produit  a la  suite  de  certaines  nephrites  aigues,  et 
M.  Chauffard  rapporte  qu’il  a vu  « un  pneumonique  devenir,  a propos 
d une  intoxication  aigui*  par  v6sicatoire,  un  albuminurique  persistant 
et  mourir  deux  ans  apres  de  nephrite  ebronique  ». 

.■{“La  PYeLO-N£PHRITE  SUPPUREE  D’ORIGINE  HeMATOG£NE  survient 
•ipres  un  surmcnage  musculaire  suivi  d’un  refi’oidissement  profond  ; 

I)KnovK,  Achaiii)  cl,  Cartaionk.  — Maladie.s  ili'.s  reins.  21 
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au  cours  d’une  maladie  infecLicuse  (particulierement  la  grippe,  la 
blennorragie,  etc.). 

La  complication  rdnale  s’annonce  en  general  par  de  la  douleui  vio- 
lente  de  la  region  lombaire,  que  Ton  augmente  par  la  pression.  En 
meme  temps  les  malades  ont  de  la  fievre  atteignant  39“,  de  la  courba- 
tiire  g6n6rale,  de  I’anorexie,  quelquefois  meme  des  vomissements. 
C’est  en  somme  le  tableau  d’une  toxi-infection  g6neralis6e,  a laquelle  la 
constatation  de  la  douleur  lombaire  et  surtout  I’examen  urinaire  vont 

donner  une  signification  particuliere. 

Les  urines  sont  d’abord  simplement  albumineuses,  mais  elles  ne 
tardent  pas  a devenir  uniI‘orm6ment  troubles,  et  par  1 examen  histolo- 
gique  du  culot  de  centrifugation  il  est  facile  de  constater  1’ existence  de 
globules  de  pus  m6lang6s  a des  cellules  6pitheliales  du  bassinet  et  a 

des  microbes  tres  abondants. 

L’examen  physique  fait  constater  alors  que  les  deux  reins  sont 
augmentes  de  volume,  a tel  point  qu’ils  peuvent  donner  la  sensation 
sp6ciale  du  ballottement  renal ; un  seul  quelquefois  est  volumineux  ; 
parfois  cependant  on  ne  les  sent  pas  a la  palpation.  Quel  que  soit, 
d’ailleurs,  le  volume  du  rein,  son  exploration  provoque  une  reaction 

douloureuse. 

L’evolution  est  tr6s  variable  selon  les  cas  ; il  arrive  frequemment 
que  ces  py6lo-nephrites,  qui  apparaissent  au  d6but  de  la  convalescence 
d’une  maladie  infectieuse,  gu6rissent  rapidement ; dans  ces  cas,  les 
urines,  apres  avoir  6te  troubles  pendant  quelques  jours  ou  quelques 
semaines,  reviennent  a l’6tat  normal. 

Dans  bien  des  cas  les  symptomes  g6n6raux  s’apaisent  seuls;  il  semble 
que  les  malades  reviennent  a la  sant6,  mais  les  urines  restent  troubles 
et  peuvent  contenir  ainsi  du  pus  pendant  des  mois  etdes  ann^es.  Aussi 
M.  A.  Robin  dit  que  « les  convalescents  de  py^lite  doivent  etre  sur- 
veill6s  de  tres  pres,  d’autant  que  revolution  de  la  maladie  pent  se  faire 
dans  un  sens  defavorable.  La  mort  pent  survenir  par  infection  urinaire 
chronique  et  hecticite,  par  rupture  du  bassinet,  par  p6rinephrite  sup- 
puree,  par  poussee  congestive  aigue  sur  le  rein  avec  anurie  et  uremie  ». 

4®  A cote  de  ces  faits  qui  rentrent  dans  le  cadre  des  pyeio-nephrites 
suppurees,  il  nous  faut  signaler  les  cas  de  SUPPURATIONS  renales 
SANS  py£lite,  D’ORIGINE  h£matog£ne.  Ce  sont  en  general  des  abces 
metastatiques  qui  peuvent  apparaitre  au  cours  d’une  septicemie  gene- 
ralisee  (stapbylocoque,  streptocoque,  etc.),  a I’occasion  d’une  osteo- 
myeiite,  d’une  endocardite  ulcereuse,  d’une  dilatation  bronchique,  etc. 

Ce  qui  domine  le  tableau  symptomatique  dans  ces  cas,  c’est  1 etat 
general  grave  qui  annonce  la  septicemic.  Quant  a la  localisation  renale, 
elle  ne  pent  guere  etre  soupconnee  que  par  I’existence  d’une  douleur 
violente  de  la  region  lombaire,  reveill6e  par  la  pression. 
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En  i’6alit6,  Ic  plus  souvent  les  malades  mcurent  de  leur  septicemic  et 
cc  n’est  qu'a  I’autopsie  qn'on  conslale  ces  lesions  suppuratives  des 
reins. 

111.  Les  PYELO-NEPHRITES  SECONDAIRES  AUX  AFFECTIONS  DES 

voiES  uRiNAiRES  pciivent,  comme  les  precedcntes,  etre  simplement 
congeslives  on  suppiirees,  mais  ces  dernicres  sont  do  beaucoup  les  plus 
freqiicntes  et  peuvent  ctre  prises  comme  type  des  py61o-n6phrites.  II 
est  necessaire,  cependant,  dc  connaitre  I’existence  des  formes  non  sup- 
pnrees  qui  poiirraient,  d’ailleurs,  n’ctre  que  le  premier  stade,  si  un  ti’ai- 
tementrationnel  n’intervenait  pas  a temps. 

1°  Les  py61o-n6phrites  congestives  sont  surtout  observees  dans 
les  retentions  d’urine  aigucs  ou  chroniques. 

Pendant  I’attaque  de  retention  aigue,  le  rein  secrete  une 
urine  rare,  pauvre  en  sels  et  qui  contient  du  sang,  des  cellules  epitbe- 
liales  provenant  des  voies  d’excr6tion,  des  cylindres  h6matiques  et 
6pitheliaux. 

Apres  que  la  retention  a cesse.  Purine  des  vingt-quatre  heures  depasse 
2 a 3 litres  et  contient  encore  pendant  plusieurs  jours  des  cellules 
epith^liales  et  des  cylindres.  On  pent  constater  alors  que  le  rein  est 
un  peu  augmente  de  volume,  sensible  a la  pression  et  on  trouve  facile- 
ment  quelques-uns  des  points  douloureux  que  nous  avons  indiques. 
Mais,  tres  rapidement,ces  symptomes  rentrent  dansl’ordre,  sauf  dans  le 
cas  oil  un  catbfiterisme  septique  aura  infects  la  vessie  et,  par  voie 
ascendante,  le  bassinet  et  le  rein. 

Dans  les  retentions  chroniques  d’urine  consecutives  aux  lesions 
de  la  prostate,  de  Puretre  ou  de  la  vessie,  il  y a toujours  un  leger 
degre  de  pyelo-nephrite  qui  se  traduit  par  une  pollakiurie,  surtout 
nocturne,  et  une  polyurie  limpide.  Ces  troubles  traduisent  Pexistence 
de  iSsions  qui  n’ont  aucune  gravite  par  elles-memes,  mais  qui,  selon 
Pexpression  de  M.  Albarran,  « creent  un  terrain  merveilleusement  apte 
a Pinfection,  et  il  est  liabituel  de  voir,  cbez  les  vieux  urinaires,  les 
ISsions,  qui  d’abord  evoluent  aseptiquement,  s’infecter  secondai- 
rement  ». 

S'"  La  py61o-n6phrite  suppur^e  est  en  effet  la  forme  clinique  que 
Pon  observe  le  plus  frSquemment  et  c'est  elle  qui  a ete  admirablement 
StudiSe  par  le  professeur  Guyon  et  ses  Sieves. 

Il  s'agit,  dans  ces  cas,  de  malades  qui  depuis  longtemps  vidaient  mal 
leur  vessie,  parce  qu’ils  Slaient  attaints  de  cystite  ou  de  maladie  chro- 
nique  de  la  prostate,  de  I’uretre  ou  du  rein. 

Quelqucfois  un  ensemble  de  symptomes  gSnSraux  se  dSveloppe 
d une  lacon  brusipie  el  force  Patten  I ion  du  mSdecin  ; le  plus  souvent 
les  accidents  se  dSroulent  a bas  bruit,  la  maladie  est  cbroniquc  d'cin- 
blSe;  mais,  quand  Ic  mSdecin  est  consults,  c'cst  pour  une  sSrie  de 
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symplomes  gfineraux  donl  on  doit  bien  connaiire  la  valeiir  el  (jui  doi 
vent  inciter  a recliercher  les  signes  fonctionnels  et  physiques  qui  pci- 
mettent  d’affirmer  le  diagnostic. 

SymptOmes  generaux.  — C'cst  souvent  de  troubles  digestifs  que 
se  plaint  le  malade  ; la  bouche  est  sccbe,  I’anorexie  absolue,  la  soif 
vive,  et,  si  Ton  fait  tirer  la  langue  du  malade,  on  constate  qu'elle  est 
secbe,  quelquefois  meme  racornie,  a tel  point  que  le  sujet  ne  la  sort 
qu’a  grand’peine  de  sa  bouche. 

Sous  I’influence  de  ces  troubles  digestifs,  la  sant6  gdnerale  devient 
pr6caire  ; le  teint  terreux  du  malade,  sa  maigreur,  la  secberesse  de  la 
peau,  forment  alors  un  ensemble  tres  caract6ristique. 

De  temps  en  temps,  d’ailleurs,  il  se  produit  de  veritables  poussees 
aigues  d’infection,  sous  I’influence  desquelles  la  temperature  jusque-la 
plutot  basse  s’eleve  brusquemetit,  sous  forme  d’acces  simulant  la  ficvre 
intermittente.  Ces  acces  peuvent  se  rep6ter  plusieurs  jours  de  suite, 
laissant  apres  eux  le  malade  tres  deprim6  et  augmentant  encore  sa 

C9.CllCXl  G • 

Get  ensemble  de  signes  generaux  seront  facilement  rapportes  a leur 
veritable  cause,  pour  peu  qu’on  ait  soin  de  recliercher  les  signes  fonc- 
tionnels et  physiques  propres  aux  py6lo-nephrites. 

Les  symptdmes  fonctionnels  sont  tires  surtout  de  1 examen  de 
Turine  qui  revele  un  signe  capital  et  facile  a reconnaitre  : la  jJolyurie 

trouble. 

Le  malade  emet  3 a 4 litres  d’urine  par  vingt-quatre  heures  et,  si 
Ton  recueille  cette  urine  dans  un  bocal,  on  constate  qu  elle  est  louche 
meme  apres  vingt-quatre  heures  de  repos.  Au  fond  du  bocal,  on  cons- 
tate un  depot  plus  ou  moins  epais,  dans  lequel  on  pent  reconnaitre  tons 
les  caracteres  chimiques,  bistologiques  et  bacteriologiques  du  pus. 
Cette  elimination  du  pus  est  variable  d'un  jour  a I’autre  chez  le  meme 
malade,  et  Ton  peut  constater  parfois  de  veritables  dediarges  puru- 
lentes,  alors  qiie  pendant  quelques  jours  auparavant  les  urines  avaient 

ete  presque  entierenient  privees  de  pus. 

En  dehors  meme  de  la  pyurie,  ralbuminurie  est  constante,  niais 
e'est  line  albuminurie  peu  abondanie  et  ne  variant  pas  dun  jour  a 
I’autre  dans  sa  quantile,  a tel  point  quo  M.  Albarran  a pu  dirc:«  Quand, 
chez  un  urinaire,  on  voit  plusieurs  jours  de  suite  I’albumine  depasser 
2 ou  3 grammes  par  litre,  on  peut  dire  qu’il  ne  s agit  pas  d une 

nephrite  chirurgicale  ».  . 

Enfin  I’uree  est  toujours  notablement  diminuee,  alleignant  a peine 
10  grammes  par  jour  et  lombant  a 2 ou  3 grammes  a la  periode 
terminale. 

L’examen  physique  du  rein  et  de  l’uret6re  domic  toujours  des 
i-esultats  positifs.  Tout  d’abord,  pour  peu  qu’on  ait  soin  de  les  clier- 
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clier,  oil  oonslalc  Loiijours  les  points  douloureux  de  I'urcterc  que  nous 
avons  d(5:ja  d6crits.  Mais,  en  ce  qui  concerne  le  rein,  les  rdsullals  sont 
dilTcM-ents  selon  que  Ton  a alTaire  a une  pyelo-neplirile  suppunie  simple 
oil  a une  pyo-neplirose. 

Dans  le  cas  de  pyelo-neplirite  sans  retention  r^nale,  il  arrive  fri5- 
queintnenl  que  Ton  ne  Irouve  pas  de  dilT6rence  dans  la  palpation  des 
deux  reins,  car  le  plus  souvent  tous  les  deux  sont  l^gerernent  aug- 
mentes  de  volume,  I'lin  du  fait  de  la  py61o-n(5plirite,  I’autre  par  suite 
de  phenomenes  complexes  qui  s’exereent  d’un  rein  vers  I’autre  et  sur 
lesquels  nous  avons  deja  insiste.  II  sera  done  souveiit  tres  difficile,  dans 
des  cas  seniblables,  de  reconnaitre  le  rein  malade  ; toutefois,  en  prati- 
quant  la  recliercbe  classique  du  ballottement  r6nal  par  la  methode  de 
Guyon,  on  arrivera  parfois  a le  faire  ballotter  en  faisant  faire  de  pro- 
fondes  inspirations  au  malade,  et,  si  fun  des  deux  reins  est  plus  abor- 
dable,  si  surtout  il  est  nettement  douloureux  a la  palpation,  cela  cons- 
tituera  deja  un  signe  tres  important. 

Lorsqu’il  s’agit  de  pijo-nephrose,  faugmentation  et  les  variations  de 
volume  du  rein  deviennent,  au  contraire,  des  signes  tr6s  faciles  a cons- 
tater  et  tres  importants  en  clinique.  En  general  la  poche  est  volumi- 
neuse  et  on  la  sent  tres  nettement  par  la  palpation  bimanuelle  comme 
une  tumeur  abdominale  qu’on  se  renvoie  facilement  d’une  main  a 
I’autre.  11  y a cependant  des  cas  ou  ce  signe  physique  manque,  e’est 
dans  les  formes  ou  la  retention  purulente  s’est  faite  exclusiveinent  au 
pole  snperieur  du  rein,  mais  ce  sont  la  des  cas  exceptionnels  et  Eon 
peut,  en  geni5ral,  sentir  la  poclie  et  6tudier  ses  variations  de  volume. 
C’est  qu’en  elFet  il  y a de  v6ritables  crises  de  retention  auxquelles 
succedent  des  debacles  ; au  moment  de  la  retention,  le  rein  forme  une 
tumeur  tres  volumineuse  et  tres  facilement  accessible  ; en  revanche  les 
urines  contiennent  beaucoup  moins  de  pus,  ce  qui  indique  bien  la  reten- 
tion r6nale,  qui  provoque  d’autre  part  une  aggravation  defi^tat  g^n^ral. 

L’6volution  des  pyelo-n6phrites  secondaires  aux  affections  des  voies 
uriiiaires  est'en  general  progressive,  tant  qu’une  intervention  ration- 
nelle  n'est  pas  intervenue  pour  enrayer  les  progres  de  la  maladie. 

Les  complications  qui  resultentde  cette  evolution  peuventetre  sur- 
tout de  trois  ordres.  Tout  d’abord  des  accidents  locaux  entrainant  la 
formation  de  calculs  phospliatiques  secondaires  dans  le  bassinet,  ou 
bien  la  production  d’abccs  p6rin6phr6tiques,  ou  bien  I’ouverture  de  la 
poche  purulente  dans  le  peritoine  ou  dans  un  viscere  voisin. 

Les  autres  complications  qui  entrainent  la  terminaison  fatale  sont  : 
ou  bien  I’infection  purulente  qui  peut  etre  caus6e  par  le  microbe  qui  a 
produit  la  pyelo-n6pbrite,  ou  bien  furemie  qui  est  faboutissant  liabi- 
tuel  de  ces  py61o-n6j)liriles  clironiques  sous  la  forme  d’uremie  gastro- 
inteslinale  avee  coma  terminal. 
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Le  pronostic  est  done  Loujonrs  ires  grave;  il  est  command^  par 
l’6tat  du  rein  qui  n’esl  pas  aiteint  de  pyelo-n6plirite  suppurSe,  et  c est 
ce  qui  fait  la  gravite  de  ces  pyelo-iieplirites  des  vieux  urinaires,  dans 
lesquelles  les  deux  reins  ont  en  general  un  fonctionnement  tres  insuf- 
fisant.  Mais  on  concoit  toiite  Eimportance  qu’on  doit  attacher  a la 
recherche  du  fonctionnement  du  rein  pr6jug6  sain. 

A cet  element  capital  du  pronostic  on  ajoutera,  avec  fruit,  1 6tude  de 
la  temperature,  car  les  acces  de  fievre  rcp6t6s  d une  part,  1 hypothei- 
mie  d’autre  part,  sont  du  plus  mauvais  augure ; enfin  Texamen  de  la 
langue  fournit  aussi  des  renseignements  tres  pr6cieux  :tant  qu'elle  reste 
humide,  I’etat  ne  doitpas  etre  consider6  comme  d6sesp6r6;  si,  tout  au 
contraire,  elle  devient  seche  d’une  facon  constante,  il  y aura  lieu  d etre 
reserve  au  sujetdu  pronostic,  alors  meme  que  tousles  autres  sjmptomes 
paraitraient  de  hon  augure. 


DIAGNOSTIC 

Les  signes  revelateurs  de  la  pyelo-nephrite,  que  nous  avons  etudies 
au  debut  de  notre  description  clinique,  permettent  le  plus  souvent  d’ar- 
river  au  diagnostic,  pour  peu  qu’on  songe  a les  rechercher,  et  e’est 
leur  constatation  qui,  dans  le  cas  de  pyelo-nephrite  aseptique,  per- 
mettra  de  porter  ce  diagnostic  plutot  que  celui  d’une  nephrite  aigue 
16gere  ou  d’une  congestion  r6nale  active,  maladies  avec  lesquelles 
ces  formes  de  py6lo-nephrites  ont  beaucoup  de  points  communs. 

Dans  le  cas  de  py61o-n6phrite  suppur^e,  la  constatation  de  la 
polyurie  trouble  est  un  element  de  diagnostic  de  la  plus  grande  impor- 
tance. Il  faudra,  cependant,  avant  d’aflirmer  le  diagnostic,  avoir  eli- 
mine  la  cystite,  ce  qui  est  tres  difficile  quelquefois,  en  raison  de  la 
coexistence  des  deux  affections,  mais  les  caracteres  de  la  pyurie  d’ori- 
gine  r6nale  (polyui’ie  uniform6ment  trouble,  cylindres  r6naux,  etc.), 
Faugmentation  de  volume  du  rein  qui  est  en  meme  temps  douloureux 
a la  pression,  tous  ces  signes  seront  en  faveur  de  la  py61o-m5phrite. 

Une  fois  reconnue  Forigine  r6nale  du  pus,  il  faudi’a  encore  rejeter 
I’hypothese  d’une  affection  tuberculeuse  pouvant  donner  lieu  a 
tous  ces  memes  signes,  mais  se  differenciant  par  les  caracteres  du  pus 
et  surtout  par  la  pr6sence  du  bad  lie  de  Koch. 

La  nature  tuberculeuse  6tant  rejet6e,  on  cherchera  a priiciser  la 
CAUSE  DE  LA  py£lo-N  £PHRITE  : est-elle  consecutive  a line  maladie  des 
voies  urinaires  infdrieures,  a une  lithiase  renale,  a une  compression  de 
Furet6re  ? 

Ces  diagnostics  etant  6tablis,  rcstent  encore  deux  questions  de  la 
plus  haute  importance  : QUEL  EST  LE  REIN  ATTEINT?  QUEL  EST 
L’ETAT  FONCTIONNEL  de  L’AUTRE  rein? 
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Pour  aboutir  ii  ime  reponse  precise,  M.  Albarran  a proposd  le  catli6- 
terisme  unilateral  cle  I’uretere,  M.  Hartmann  la  division  des  urines 
par  le  procedd  Luys  on  Catbelin,  et  il  est  certain  que  Ton  pent  avoir 
ainsi  des  r6sultats  d’unc  precision  remarquable,  en  6tudiant  la  qualite 
de  Purine  de  cbacun  des  deux  reins. 

11  n’est  que  juste  de  faire  remarquer  toutefois,  avec  M.  Bazy,que  ces 
precedes  sont  toujours  douloureux  et  peuvent  quelqnefois  etre  dan- 
gereux  ; aussi  cet  auteur  prefcre-t-il  se  contenter  de  la  recbercbe  des 
points  douloureux  uret^raux  pour  diagnostiquer  le  cote  16se  et  de  la 
m^thode  d’Achard  et  Castaigne  pour  l’6tude  des  fonctions  r6nales.  De 
nombreuses  observations  publiees  par  M.  Bazy  semblent  montrer,  en 
edet,  que  I’on  pent  arriver  ainsi  an  diagnostic  precis,  sans  faire  courir 
de  risques  aux  malades. 


.1.  Castaigne, 


PHLEGMON  PERIN^PHRETIQUE 


La  capsule  adipeusc  qui  entoure  les  reins  pent  elre  alteinte  d altera- 
tions de  divers  ordres,  mais,  en  clinique,  le  phlegmon  perinephretique 
pi’6sente  seulun  grand  interet. 

La  p^rinSphrite  scMreuse  n’est,  en  elTet,  qu’une  trouvaille  d au- 
topsie  que  Ton  constate  chez  tons  les  sujets  atteints  de  nephrites 
atrophiques  et  surtout  chez  les  malades  qui  ont  presente  des  suppuia- 
tions  rfinales  longtemps  prolong6es.  Dans  tons  ces  cas,  le  rein  est 
entoure  d’une  coque  epaisse,  f|ui  adhere  a tons  les  organes  voisins.  En 
clinique  ces  adherences  des  reins  ne  se  Iraduisent  par  aucun  signe 
particulier,  sauf  quaud  elles  s'exercent  sur  un  organe  tres  augmente  de 
volume:  alors  elles  sont  cause  que  le  rein  reste  fixe  dans  la  fosse  lom- 
baire  et  ne  donne  pas  lieu  a la  sensation  classique  du  ballottement  r6nal. 

La  p^rin^phrite  graisseuse  est  surtout  frequente  dans  les  cas 
d’atrophie  des  reins  eonsecutifs  a la  litbiase  et  dans  certains  faits  de 
tuberculose  renale  ; on  trouve  alors  autour  des  reins  une  masse  grais- 
seuse atteignant  plusieurs  centimetres  d’epaisseur.  Mais  cette  lesion, 
tres  facilement  constatable  au  point  de  vue  anatomique,  ne  se  traduit, 
en  clinique,  par  aucun  symptome  appreciable  ; toutefois  elle  pent  donner 
lieu  a des  erreurs  d’interpr6tation  dans  la  palpation  des  reins  dont  le 
volume  apparent  semble  augmente,  alors  que,  en  reality,  la  substance 
noble  du  rein  est  tres  atrophiee. 

L’abcds perinephretique  est,  en  realite,  la  seule  16sion  de  la  cap- 
sule qui  se  traduise  par  des  symptomes  cliniques  faciles  a apprecier, 
et  qui  donne  lieu  a un  ensemble  de  ph6nomenes  morbides  lui  meritant 
une  place  a part  dans  la  description  des  inflammations  suppuratives 
des  reins. 

C’est  Itayer  qui  donna  la  premiere  description  d’ensemble  de  cette 
affection  ; Trousseau  lui  consacra  une  clinique  qui  est  restee  classique, 
et  depuis  lors  Gueneau  de  Mussy,  Lancereaux,  Dieulafoy  mirent  en 
relief  les  principaux  symptdmes  de  cette  affection. 

11  n’est  que  juste,  cependant,  de  signaler  les  importants  travaux  des 
chirurgiens  et  particulierement  de  Le  Dentu,  Israels,  Tuffier  et 
Albarran  ; ils  ont  fait  connaitre  les  localisations  diverses  de  I’abces  et 
ses  differents  modes  d’evolution,  en  meme  temps  (pfils  monlraient  les 
bienfaits  du  Iraitement  cliirurgical  institue  a temps. 

ANATOMIE  PATHOLOGIQUE 

Le  siege  de  I’abces  perinephretique  est  la  loge  limit6e  par  le  fascia 
p6rir6nal.  Zuckerkandl,  Glantenay  et  Gosset  ont  montre  (pie  cette 
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loge  qui  cntoure  le  rein  cst  ferm6e  en  liant  ou  elle  s’insere  siir  le  clia- 
pliragme,  eu  dehors  ou  les  deux  leuillets  se  rejoignent,  en  avant  et  en 
arriere  oil  elle  est  limit^e  par  chaque  feuillet  du  fascia;  mais  elle 
reste  ouverte  en  dedans  et  en  has  oil  il  y a ainsi  deux  points  faihles 
par  oil  les  ahees  peuvent  fuser;  sans  compter  qu’il  existe  encore  en 
haiit  iin  hiatus  costo-lomhairc  (Tuffier  et  Lejars),  par  ou  les  abccs 
peuvent  s’ouvrir  dans  la  plevre. 

Dans  cette  loge  ainsi  constitute,  on  trouve  quelquefois  des  abets 
multiples  infiltrant  les  mailles  d’une  ancienne  ptrinephrite  scltro- 
graisseuse,  mais  ce  n’est  pas  la  regie  ; en  general  il  n'y  a qu’un  sent 
abets  dont  le  sitge  est  posttrieur  et  qui  se  trouve  ainsi  limitt : en 
avant  par  le  rein,  en  arritre  par  le  feuillet  posttrieur  du  fascia. 

Dans  des  cas  plus  rares,  la  collection  est  limitte  au  pole  suptrieur  ou 
inftrieur  de  la  capsule  ; on  a alors  affaire  au  type  suptrieur  ou  inftrieur 
de  I’abces ; il  parait  inutile  d’ajouter  a ces  formes  anatomiques  des 
types  moyen  et  anttrieur  dtcrits  par  Roberts;  ce  sont  la  des  raretts 
patliologiques. 

U inflammation  du  tissu  cellulo-graisseux  ne  se  traduit  au 
dtbut  que  par  la  distension  des  capillaires,  avec  imbibition  du  tissu 
par  une  strositt  fibrineuse  dans  laquelle  affluent  les  leucocytes.  Mais, 
en  gtntral,  au  moment  ou  Ton  optre  I’abcts,  les  parois  des  foyers  sont 
tpaissies,  tomenteuses,  recouvertes  d’un  dttritus  grisatre,  et  plus  tard 
meme  il  se  forme  une  sorte  de  membrane  pyogtnique,  constitute 
essentiellement  d’tltments  embryonnaires. 

La  poche  ainsi  formte  est  irrtguliere  et  prtsente  des  prolongements 
et  des  diverticules. 

Le  contenu  est  tantot  de  bonne  nature,  phlegmoneux,  jaunatre, 
ertmeux,  inodore;  tantot  mtlangt  a du  sang  et  prtsentant  une  couleur 
chocolat  ; tantot  il  est  glaireux  et  visqueux  ; tantot  enfin  il  est  streux, 
grumeleux  et  mal  lit.  Son  odeur  est  frtquemment  fecaloide,  sans  que 
pour  cela  il  ait  forctment  une  origine  intestinale.  Dans  certains  cas 
son  odeur  est  urineuse  : e’est  qu’alors  il  est  du  a une  Itsion  rtnale. 

11  contient  parfois  des  tissus  spbactlts,  des  graviers,  des  fragments 
d liydatide,  etc.,  qui  peuvent  tclairer  I'ttiologie. 

La  bacttriologie  a permis  de  trouver,  dans  ce  pus,  la  plupart  des 
microbes  habituels  de  la  suppuration  (staphylocoque  et  streptocoque), 
le  colibacille,  le  pneiimocoque,  le  gonocoque  et  de  nombreux  anat- 
robies. 

Au  cours  de  I’optration,  aussi  bien  qu’a  I’autopsie,!!  est  facile  de  dis- 
tinguer  1 abccs  perintphrttique  ainsi  constitut,  des  autres  suppura- 
tions renales  ou  [lerirtnales,  exception  faite  pour  les  abccs  sous-capsu- 
laires  dtcrits  par  M.  Albarran,  qui  mtritent  une  mention  speciale.  Cc 
sont  de  petits  abces  sitgeant  entre  la  capsule  et  la  substance  propre 
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du  rein  : si  on  les  prcnd  pour  un  abces  perincphr6tique,  on  les  incise 
et  I’on  croit  avoir  fini  l’op(5ration.  Enr6alil6,il  s’agit  ioujours  la  d nne 
complication  de  la  pyelo-nephrite  : il  I'aut  done  le  savoir,  afin  d inter- 
venir  cn  meme  temps  siir  le  bassinet  dilate  et  rempli  de  pus. 

V6volution  anatomique  de  I’abces  perinepbr6tiquc  se  fait,  dans 
des  cas  tres  rares,  vers  la  guerisou  par  perinepbrite  scl6reuse. 

Plus  souvent  le  phlegmon  vient  se  faire  jour  a 1 exterieur  au  niveau 
du  triangle  de  Jean-Louis  Petit.  D’autres  fois,  il  gagne  en  haut  la 
pl6vre  par  ITiiatus  costo-lombaire  et  pent  s’ouvrir  dans  les  bronches  ; 
parfois  il  fuse  en  has  par  le  point  faible  de  la  loge  et  gagne  le  petit 
bassin,  pouvant  secondairement  passer  par  1 echancrure  sciatique, 
suivre  la  gaine  du  psoas  et  venir  faire  saillie  a la  face  anterieure  de  la 
cuisse.  Enfin  il  peut  encore  s’etendre  en  dedans,  par  le  point  faible 
interne,  se  mettre  ainsi  en  rapport  avec  I’intestin  dans  la  cavit6  duquel 
il  peut  s’ouvrir. 

Les  alterations  viscerales  sont  frequentes  au  cours  du  phlegmon 
p6rinephr(5tique.  Sans  parler  des  lesions  infectieuses  qui  ont  caus6  1 ab- 
ces, nous  signalerons  celles  qui  sontproduites  par  le  phlegmon  lui-meme. 

Les  muscles  de  la  loge  abdominale  posterieure  sont  ramollis,  friables, 
tres  alteres  histologiquement,  le  peritoine  et  la  plevre  peuvent  elre 
(5paissis  dans  les  points  ou  ces  s6reuses  sont  en  rapport  avec  le  pus  , 
mais  ce  sont  surtout  les  organes  contenus  dans  la  loge,  c est-a-dire  le 
rein  et  la  capsule  surr6nale,  qui  a priori  doivent  ctre  alteres,  et  cepen- 
dant  on  ne  decrit  pas  habituellement  leurs  lesions. 

Dans  deux  observations  personnelles  de  phlegmon  perinepbretique 
primitif,  nous  avons  pu  constater  que  les  deux  organes  ctaient  envabis 
dans  une  assez  grande  epaisseur  de  leur  substance  corticate  pai  d abon- 
dants  leucocytes,  et  que,  dans  ces  memes  zones,  les  cellules  nobles 
6taient  profond6ment  altdrees.  11  existe  done  des  lesions  des  reins  et 
des  capsules  surrenales  produites  par  le  pus  qui  les  entoure,  et  ces 
alterations  devront  dorenavant  etre  controlees  au  cours  des  autopsies 
et  Ton  devra  cliercber  si  elles  ne  se  trahissent  pas,  en  clinique,  par 
quelques  symptbmes. 

Ajoutons  enfin  qu’il  existe  aussi  des  lesions  viscerales  a distance  ; ce 
sont  celles  que  Ton  peut  trouver  au  cours  de  tons  les  etats  infectieux, 
et  encore  — dans  le  cas  qui  nous  occiipe  — est-on  cn  droit  de  se  de- 
mander  si  elles  sont  dues  a I’abces  perinepbretique  ou  ii  la  maladie 
infeclieuse  qui  a determine  ce  phlegmon. 


etiologie 

L’abces  perinepbretiiiuc  est  une  alTection  rare  ; il  affecle  plus  fre- 
(|uemment  rbomme  que  la  femme;  on  a nm  son  existence  ebez 
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I’enfant,  mais  depuis  lors  Kiistcr  en  a rapporte  24  cas  surveniis  cliez 
cles  snjets  ayant  de  un  a dix  ans. 

Comme  causes prMisposantes  on  a invoqu6,  sansgraudes  preuves, 
le  siinnenage,  les  maiivaises  conditions  bygieniques,  Talcoolisme,  etc. 

Qnant  aux  causes  d^terminantes,  dies  permettent  de  diviser  les 
pcfineplirites  en  quatre  gronpes,  selon  lenroriginc  qiii  pent  dre  renale, 
perirenale,  infectieuse  ou  primitive. 

r Les  PHLEGMONS  P£RINEPHR£TIQUES  D’ORIGINE  RENALE  repre- 
sentent  environ  un  quart  de  la  totalite  des  observations.  Toutes  les  ma- 
ladies du  rein  peuvent  etre  en  cause  (cancer,  tuberculose,  kystes  byda- 
tiques,  etc.)  parce  que  toutes  peuvent  causer  une  infection  renale  ascen- 
dante  ; mais  ce  sont  surtout  les  pyelo-n6pbrites  calculeuses  que  Ton 
trouve  a I’origine  des  phlegmons  perinepbretiques  quiont  le  rein  pour 
cause.  Dans  la  grande  majorite  des  cas,  comme  I’a  montre  M.  Albarran, 
I’infection  se  fait  par  voie  lympbatique,  mais  quelquefois  il  y a com- 
munication directe  de  I’abces  renal  avec  la  pocbe  perirenale. 

Une  mention  speciale  doit  etre  faite  pour  la  pdinepbrite  tubercu- 
leuse ; plus  souvent  sclero-lipomateuse,  die  peut  dre  suppuree  et  due 
a une  infection  secondaire  au  cours  d’une  tuberculose  renale.  Mais 
quelquefois  il  s’agit  d’un  veritable  abces  froid  perirenal  survenu  6ga- 
lement  a la  suite  d’un  abces  tuberculeux  du  rein,  ou  secondairement  a 
un  mal  de  Pott  dorso-Iombaire,  comme  nous  avons  eu  I’occasion  d’en 
voir  deux  cas. 

2°  Les  PHLEGMONS  PERINEPHRETIQUES  CONSECUTIFS  A UN  ABCES 
DE  VOISINAGE  sont  egalement  assez  frequents,  et  dans  ce  groupe  on 
doit  distinguer  tout  d’abord  les  cas  dans  lesquels  un  abces  de  voisinage 
peut  fuser  dans  la  loge  perirenale  : c’est  ee  qui  peut  arriver  au  cours 
des  abces  du  foie,  du  pancreas,  de  la  rate,  ou  bien  encore  au  cours  de 
I’appendicite  suppuree,  dans  certaines  formes  de  perforation  gastrique 
ou  intestinale,  ou  plus  rarement  encore  dans  quelques  cas  de  phleg- 
mons du  ligament  large  et  d’abces  periprostatiques. 

La  pathogenie  des  phlegmons  p6rinephr6tiques  qui  sont  consecutifs 
a ces  differents  abces  peut  etre  double  — comme  quand  I’origine  est 
renale ; — ou  bien  l’abc6s  s’ouvre  dans  la  capsule,  ou  bien  il  y a une 
infection  par  voie  lympbatique. 

Les  infections  pleuro-pulmonaires  avaient  ete  signaldes  par  Trous- 
seau comme  pouvant  etre  cons^cutives  aux  perinephrites ; M.  Tu flier 
a montr6  que  le  rapport  inverse  peut  exister,  pnisqu’il  a vu  un  abces 
perinepbr6tiquc  a pneumocoqne  faire  suite  a une  pneumonie  francbe 
aiguc. 

Dans  ce  memc  groupe  6tiologique,  on  doit  ranger  enfin  les  phleg- 
mons p6rir6naux  cons6cntifs  a un  traumatisme  de  la  paroi.  Les  eflbrts 
violents,  I'acte  de  soiilever  iin  fardeau,  les  cabols  d’une  voiture  mal 
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suspendue,  une  grande  course  a cheval,  une  contusion  de  la  region 
lombaire,  lelles  sont  les  causes  signalees  dans  de  noml)reuses  obser- 
vations, et  nous  croyons  qu’il  ne  faut  pas  nier  leur  importance.  Ces 
traumatism es  agissent,  d’apres  M.  Albarran,  en  determinant  des  epan- 
cbements  sanguins  pdrir^nanx  plus  on  moins  considerables,  qui  sont 
envabis  ensuite  par  des  microbes  venus  sans  doute  de  1 intestin;  ils 
m6ritent  done,  pour  cette  raison,  d’etre  ranges  dans  le  meme  groupe 
(5tiologique  que  les  cas  precedents. 

3“  Les  pErinEphrites  secondaires  a des  maladies  infec- 
TIEUSES  sont  tres  rares,  mais  on  pourra  cependant  en  constater  des  cas 
au  cours  de  la  variole,  de  la  scarlatine,  de  la  fievre  typboide,  de  I’infec- 
tion  puerperale,  et  de  toutes  les  septiedmies,  qu’elles  soient  d’emblee 
gdneralisees  ou  qu’elles  soient  consdeutives  a une  infection  locale, 
comme  un  panaris  (Le  Dentu),  un  furoncle  (Kuster),  un  eczdma 
(Gibney).  Lorsqu'il  existe  des  abeds  en  divers  points,  la  patbogdnie  est 
facilement  explicable,  mais,  quand  on  n’en  constate  qu’au  niveau  de  1 es- 
pace  pdrirdnal,  on  pent  se  demander  pourquoi  la  localisation  s’y  est  faite; 
nous  chercberons  a dlucider  cette  question  a propos  des  cas  suivants. 

4“  La  pEr  I nephrite  PRIMITIVE  ne  saurait  etre  raise  en  doute,  puisque, 
decrite  ddja  par  des  observateurs  corarae  Rayer  et  Trousseau,  elle  a 
rdeeraraent  encore  dtd  dtudide  par  le  professeur  Dieulafoy  qui  en  a 
rapportd  deux  cas  dtudids  tres  corapleteraent  au  double  point  de  vue 
Clinique  et  bactdriologique,  sans  que  Ton  puisse  trouver  aucune  cause 
pour  expliquer  I’infection  pdrirdnale. 

La  pdrindpbrite  peut  etre  dite  primitive  dans  des  cas  serablables, 
raais  il  n’est  pas  douteux  qu’il  s’agisse  soit  d’une  infection  attenude 
ayant  passe  inapercue  et  s’dtant  localisde  secondaireraent  sur  le  rein, 
soit  pent-etre  d’une  infection  d’origine  gastro-intestinale  qui  s’est  pro- 
pagde  au  tissu  pdrirdnal  par  voie  sanguine  ou  lyraphatique. 

Mais,  quelle  que  soit  la  voie  suivie  par  I’infection,  on  peut  se 
deraander  — corarae  pour  les  cas  prdeddents  — la  raison  de  cette  loca- 
lisation pdrindphrdtique.  On  est,  dans  ces  conditions,  en  droit  d’invo- 
quer  une  Idsion  prdexistante  de  la  capsule  (pdrindpbrite  scldreuse  ou 
liporaateuse),  un  trauraatisrae  de  la  rdgion,  un  coup  de  froid  ayant 
servi  de  point  d’appel.  Des  expdriences  de  M.  Albarran  rendent  plau- 
sible cette  tbeorie  : a des  lapins  auxquels  il  a injecld  des  cultures  de 
microbes  pyogenes  dans  la  veine  de  I’oreille,  il  lui  a suffi  de  froisser 
par  forte  compression  digitale  le  tissu  pdrirdnal  pour  determiner  une 
suppuration  localisde  a cette  rdgion. 

SYMPTOMES 

Le  d4but  du  phlegmon  p^rin6phr Clique  est,  en  gdndral, 
masque  par  d’autres  symptoines.  Quand  il  s'agit  d’un  pblegmon 
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survenant  au  cours  cl'iinc  infection  gcneralisce,  la  maladie  preinifere 
absorbe  orclinairement  toute  I’attenlion;  de  memo,  quand  une  pyelo- 
nepbrile  cst  le  point  de  depart  de  I’abcfis,  il  pent  se  faire  qu’on 
ne  voie  qne  la  lesion  renale,  sans  prendre  garde  a la  suppuration  de 
I’atmosphere  graisseiise  perircnale.  De  la  dccoule  I’importance  tres 
grande  d’analyser  certains  signes  rcvelateurs. 

La  douleur  lombaire  est  habituelleinent  le  symptome  initial : elle 
est  profonde,  diffuse,  aiguc  ou  sourde,  imposant  au  malade  des  atti- 
tudes particulieres  pour  diminuer  sa  souffrance.  La  douleur  irradie 
quelquefois  vers  Paine,  la  fosse  iliaque,  le  testicule,  le  perin6e,  la 
racine  du  membre  inferieur.  Elle  est  exag6ree  par  les  inspirations 
profondes  et  par  les  fortes  pressions,  quand  on  cherche  a pratiquer  le 
palper  bimanuel ; aussi  Pexamen  physique  de  la  region  est-il  toujours 
rendu  difficile.  Ajoutons  enfin  avec  Trousseau  que  « cette  douleur  est 
toujours  un  symptome  d’une  grande  importance  parce  que,  pendant 
plusieurs  jours,  plusieurs  semaines  meme,  elle  est  le  seul  phfinomene 
l5cal ». 

La  fievre  apparait  rarement  en  meme  temps  que  la  douleur ; sauf 
quand  le  phlegmon  est  cons(5cutifa  des  accidents  infectieux  genera- 
lises, elle  est  plus  tardive  et  pent,  dans  tous  les  cas,  affecter  plusieurs 
types  : elle  est  quelquefois  continue  avec  remission  matinale  tres 
marquee;  d’autres  fois  elle  simule  des  acces  de  fievre  intermittente ; 
dans  d'autres  cas,  elle  pent  exister  pendant  quelques  jours,  puis  dispa- 
raitre  pour  se  montrer  a nouveau  au  bout  de  dix  a quinze  jours  ; 
enfin  dans  certaines  observations  on  n’a  pas  constate  de  fievre,  ou  a 
peine  une  elevation  de  quelques  dixiemes  de  degre. 

Si  I’on  ajoute  a ces  symptomes  quelques  vomissements  qui  peuvent 
exister  au  d6but  du  paroxysme  febrile,  une  constipation  opiniatre  et  une 
anorexic  plus  ou  moins  complete,  on  aui’aFensemble  des  symptomes  de 
la  premiere  periode  du  phlegmon  perinephretique,  et  ce  peuvent  etre 
les  seuls  que  Ton  observe  pendant  une  quinzaine  de  jours. 

La  periode  phlegmoneuse  est  caracteris6e  par  I’existence  d’un 
empatement  lombaire  et  une  aggravation  des  phSnomenes  generaux. 

La  tumefaction  perir6nale  est  assez  difficile  a mettre  en  relief 
lorsqu’elle  n’est  pas  tres  prononcee,  car  le  malade  souffre  tellemeut  a la 
moindre  palpation  qu’il  cst  souvent  impossible  de  faire  un  examen 
complet.  II  faudra  done  s’ingenier  pour  trouver  une  position  dans 
laquelle  I’examcn  sera  moins  douloureux  pour  le  malade  : on  le  metlra 
d'abord  dans  la  position  classi(iue  du  decubitus  dorsal  avec  cuisses 
fl6cliics,  et  on  essaiera  de  pratiquer  le  palper  bimanuel ; on  pourra 
avoir  rccours  aussi  au  mode  d’cxploration  conseille  par  M.  Duplay,  en 
examinant  le  malade  dans  le  decubitus  ventral,  le  tronc  etant  flechi  en 
avant;  dans  cerlaines  conditions  il  sera  prdferablc  de  suivre  le  conseil 
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de  M.  Le  Denlu  ct  de  fairc  couchcr  le  malade  sur  le  c6l6  sain  pour  pou- 
voir  mieux  palper  la  region  lombaire  int^ressee. 

Malgre  toutes  ces  precautions,  le  palper  sera  quelquefois  rendu  im- 
possible en  raison  de  la  soufTrance  du  malade,  et  on  sera  oblige  d'avoir 
recours  a I’anestbesie  g6nerale,  qui  ne  sera  alors,  le  plus  souvent,  dans 
ces  conditions,  que  le  premier  temps  d’une  intervention  cbirurgicale. 

Lorsque,  par  un  des  moyens  precedents,  on  est  arrive  a palper  la 
region  lombaire,  on  ne  sent  qu’un  empatement  vague,  mal  limite,  une 
tumefaction  profonde  a contours  indecis.  Elle  determine,  dans  certains 
cas,  une  deformation  notable  de  la  region,  une  saillie  appreciable  a la 
vue  et  I’effacement  de  I’ecbancrure  costo-iliaque;  a la  palpation,  on 
sent  que  la  tumefaction  ne  suit  pas  les  mouvements  respiratoires.  La 
percussion  permet  de  constater  une  matite  hydrique  dont  les  limites 
ne  sont  pas  tres  francbes.  On  ne  sent  la  fluctuation  que  tres  tardive- 
ment,  quand  la  tumeur  vient  faire  saillie  vers  la  peau  de  la  region 
lombaire.  Si  on  recbercbe  le  ballottement  renal,  on  provoque  une  tres 
vive  douleur  et  une  contracture  reHexe  de  tons  les  muscles  de  la  paroi, 
mais  on  ne  produit  pas  le  ballottement. 

Les  urines  ne  contiennent  ni  albumine,  ni  sang,  ni  pus,  sauf  dans 
le  cas  oiiil  existait  une  affection  renale  anterieure  ou  encore  s'il  exisle 
une  complication.  Ces  resultats  negatifs  sont  importants  au  point 
de  vue  du  diagnostic  diff^rentiel  avec  les  affections  septiques  des  reins. 
On  constate  simplement,  en  cas  de  phlegmon  perinephr^tique,  que  la 
quantity  des  urines  est  diminuSe,  qu’elles  sont  concentrees  et  hautes 
en  couleur. 

L’etat  general  s’aggrave  beaucoup  acette  periode  ; la  lievre  devient 
continue  mais  presente  de  grandes  oscillations  ; 1 anorexic  est  absolue, 
la  langue  et  la  bouche  sont  seches  et  couvertes  quelquefois  de  muguet, 
les  vomissements  sont  frequents,  la  diarrhee  est  babituelle,  le  malade 
se  cachectise  rapidement. 

EVOLUTION.  — La  terminaison  du  phlegmon  serait,  si  Ton  n’inter- 
venait  pas,  Fouverture  a la  peau  ou  dans  un  viscere  voisin. 

La  resolution  du  phlegmon  sans  suppuration  a cependant  et6  si- 
o-nalee  par  M.  Albarran,  mais  comme  une  raretd  : le  plus  souvent  les 
symptomes  apparents  de  resolution  (diminution  de  la  fievre  et  de  la 
douleur)  sont  trompeurs,  ce  n’est  qu’une  accalmie,  ct  bientdt  I’en- 
semble  des  symptomes  reprend  son  Evolution. 

L’ouverture  cutanee  de  I’abces  se  fait,  le  plus  souvent,  au  niveau 
du  triangle  de  J.-L.  Petit.  On  constate  tout  d'abord  de  Emdeme  qu’il 
est  facile  de  mettre  en  evidence  par  la  simple  compression  digilale; 
d’abord  limitd  a la  region  lombaire,  cet  oedeme  s’eMeml  (|uel(iuefois  aux 
rdgions  dorsale  et  fessiere,  ct  meme  a tout  le  membre  inferieur  du  cote 
malade  ; la  peau  devient  rouge,  ebaude,  tendue  ; e’est  alors  qu'on  sent 
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tr^s  nettement  la  flucUialion  et  qu’on  pent  meme,  en  quelque  sortc, 
produire  la  reduction  de  la  tumeiir  en  faisant  refiner  le  pus  des 
couches  supeiTiciellcs  vers  la  profondeur  (abces  en  bouton  de  che- 
mise). 

Le  phlegmon  fait  alors  saillie  de  plus  en  plus,  la  peau  s’amincit, 
s’ulcere,  et  le  pus  se  fait  jour  a I’extdrieur.  Dans  certains  cas,  on  volt 
se  produire  des  symptomes  analogues  a la  fesse,  au-dessus  de  I’arcade 
crurale,  ou  meme  au  niveau  des  bourses,  car  dans  tons  ces  points 
I’abces  pent  exceptionnellement  s’ouvrir. 

L’ouverture  intestinale  estprec6dee,  en  g6n6ral,par  un  alTaisse- 
ment  de  la  tumefaction  qui  a fuse  autour  de  I’intestin.  On  peut  alors  la 
sentir  quelquefois,  par  le  toucher  rectal  ou  vaginal,  dans  le  petit  bassin ; 
puis  brusquement  le  malade  est  pris  d’une  colique  imp6rieuse  et  Ton 
constate  la  presence  de  pus  dans  ses  selles  qui  sont  fetides,  muco- 
purulentes,  parfois  sanguinolentes ; Trousseau  a signale  I’empbyseme 
de  la  region  dorsale  comme  une  complication  possible  de  I’ouverture 
de  la  poche  dans  le  colon  : cette  complication  serait  des  plus  grave. 

L’ouverture  dans  la  cavite  thoracique  est  annoncee,  le  plus 
souvent,  par  une  dyspnee  atroce,  a laquelle  peuvent  faire  suite  les 
signes  d’un  epanebement  p6ricardique.  Pius  souvent  e’est  dans  la 
plevre  qu’alieu  Tevacuation  du  pus  et,  outre  les  signes  d’un  empyeme, 
on  peut  etre  averti  de  cette  complication  par  une  vomique  abondante, 
annoncant  que  I’abces  s’est  ouvert  dans  les  bronebes. 

L’ouverture  dans  les  voles  urinaires  a ete  signalee  par  le  pro- 
fesseur  Dieulafoy  ; dans  une  premiere  observation,  les  urines  recueillies 
6taient  journellement  purulentes,  en  meme  temps  que  la  region  lom- 
baire  devintlibre  et  que  la  fievre  tomba  a 37“.  Les  jours  suivants  le  pus 
diminua  progressivement  de  quantite  et  disparut  en  moins  de  huit 
jours  ; le  malade  6tait  gueri. 

Dans  une  autre  observation,  malgr6  I’elimination  urinaire  du  pus, 
les  symptomes  generaux  resterent  graves,  et  Ton  fut  oblige  d’avoir 
recours  a I’intervention  chirurgicale. 

Toutes  les  Evacuations  spontanees,  d’ailleurs,  sont  sujettes  aux 
memes  variations  dans  leur  evolution  et  peuvent,  selon  les  cas,  etre  un 
mode  de  guErison,  ou  au  contraire  une  cause  d’aggravation  du  pronostic 
en  crEant  des  fistules  intarissables. 

DIAGNOSTIC 

11  est  presque  toujours  tres  dElicat  de  reconnaitre  en  clinique  un 
phlegmon  pErinEphrEtique ; mais  les  difficultEs  sont  variables  selon 
qu’on  examine  le  malade  au  debut  de  son  affection  ou  a la  pEriode 
phlegmoneuse. 
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1®  A LA  pEriode  DE  d£but,  plusieurs  cas  peuvenl  se  presenter: 

A. S’il  existe  seulement  tie  la  douleur,  on  songera  surlout  a un  lum- 
bago, a une  ndvralgie  il6o-lombaire  ou  a une  colique  n6phr6tique,  et  a 
cette  p6riode  le  diagnostic  exact  sera  bien  rarement  affirm6. 

B.  S’il  existe,  en  meme  temps  que  de  la  douleur,  une  elevation 
assez  notable  de  la  temperature  et  des  symptbmes  generaux 
graves,  on  songera,  selon  la  courbe  thermique,  tantot  a une  fievre 
paludeenne,  tantot  a une  dothi6nent6rie,  tantot  meme  a la  variole  : 
revolution  se  chargera,  en  peu  de  jours,  de  montrer  I’erreur. 

2®  A LA  pEriode  phlegmoneuse  le  diagnostic  est  plus  facile,  mais 
encore  y a-t-il  cependant  des  causes  d’erreur,  qui  varient  d’ailleurs  avec 
le  siege  de  I’abces,  qui,  comme  nous  I’a  montre  I’anatomie  patliolo- 
gique,  est  surtout  posterieur,  mais  peut  se  localiser  a la  partie  supe 
rieure  ou  inferieui’C  de  la  capsule. 

A.  Les  phlegmons  poster ieurs,\es  plus  frequents  de  tons,  donnent 
lieu  a la  tumefaction  lombaire  classique  que  nous  avons  decrite  : on  ne 
peut  les  confondre  avec  les  tumours  renales  dues  a ITiydronepbrose, 
au  cancer,  a la  tuberculose  du  rein  qui  donnent  lieu  au  ballottement 
renal  caracteristique. 

11  est  plus  difficile  d’eiiminer  parfois  la  pyo-nephrose  dans  laquelle 
les  memes  symptomes  douloureux  et  infectieux  peuvent  exister  : mais 
la  pyo-nepbrose  laisse  la  peau  intacte,  elle  est  arrondie,  bien  limitee  et 
presente  le  ballottement  renal,  tandis  que  les  limites  du  phlegmon  sont 
indecises  et  que  la  tumefaction  reste  toujours  nettement  lombaire. 

Quand  la  tuberculose  renale  s’accompagne  d’abees  tuberculeux 
perirenal,  ou  quand  un  abces  froid  vient  fuser  autour  du  rein,  le  dia- 
gnostic est  habituellement  facile  en  raison  de  la  rnarche  chronique  de 
ces  abces,  sans  fievre  et  sans  reaction  douloureuse  vive. 

Quand  le  pus  a soulev6  la  paroi  au  niveau  du  triangle  de  J.-L.  Petit, 
on  ne  confondra  pas  le  phlegmon  avec  une  hernie  lombaire  etran- 
glee,  diagnostic  sur  lequel  pourtant  insistait  Trousseau. 

On  ne  croira  pas  non  plus  a un  simple  phlegmon  lombaire  qui  ne 
s’accompagne  pas  de  symptomes  g6neraux  aussi  graves,  et  qui  ne  se 
r6duit  pas  a la  pression,  comme  le  fait  habituellement  I’abccs  en  bouton 
de  chemise  provenant  du  phlegmon  p6rin6pbr6tique. 

B.  hes  phlegmons  inf6rieurs  sont  caracteris6s  par  leurs  douleurs 
speciales  qui  se  propagent  surtout  vers  la  handle  et  les  organes  g6ni- 
taux.  On  note  aussi  la  retraction  du  testicule,  la  demi-flexion  de  la 
cuisse,  avec  douleurs  vives  quand  on  essaye  d’allonger  entierement  le 
membre  inferieur. 

On  concoit  que  la  pso'ite  peut  simuler  un  semblable  tableau  cli- 
nique,  mais  dans  ces  cas  la  douleur  lombaire  n'cxisle  pas,  et  la  cuisse 
ne  peut  pas  ctre  etenduc,.  meme  a un  faible  degre. 
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Certaines  appendicites  a varietc  lombairc  onl.  cles  sympLomcs  cn 
tout  seniblables  an  ])hIegmon  [)6rinepbreti(iue  h forme  iiifcrieurc,  et 
nous  croyons,  pour  notre  part,  que  beaucoup  d’observations  anciennes 
d’abccs  periiu^pbretiques  n’^taient  autre  chose  que  dcs  appendicites 
suppurecs. 

C.  La  vari6t6  sup6rieure  est  caracteriscc  par  dcs  douleurs  irra- 
diees  a Lepaule,  de  la  matite  an  niveau  dcs  derniers  espaces  intcrcos- 
tau.\,des  frotteincnts  plcuraux,  parfois  de  I’ictcre  ct  des  vomissemenls. 

Dans  ces  cas,  les  abces  et  les  kystes  suppures  dii  foie  a va- 
riete  posterieure,  les  abces  de  la  vcsicule  biliaire,  les  abces  sous- 
phreniques,  et  memes  certaines  pleuresies  purulentes  pourront 
elre  confondus  ; le  siege  de  la  tumefaction  et  de  la  matite,  le  fait  qu’on 
entend  la  I’espiration  jusqu’a  la  base  du  poumon  feront  souvent  elimi- 
ner  la  pleuresie,  mais  les  diflerents  abces  de  cette  region  seront  sou- 
vent confondus  entre  eux. 


PRONOSTIC 

L’evolution  du  phlegmon  perinephretique  non  op6re  est  toujours 
tres  grave  en  raison  de  I’evacuation  possible  du  pus  dans  les  visceres 
voisins,  qui,  si  elle  amene  quelquefois  la  guerison,  peut  etre  la  source 
de  complications  diverses;  en  raison  aussi  des  accidents  infectieux 
dont  le  malade  est  menace.  C’est  au  niveau  des  poumons  qu'on 
constate,  le  plus  souvent ; les  resultats  de  I’infection,  sous  forme 
de  congestions  pulmonaires,  de  pneumonies,  de  bronebo-pneumonies, 
comme  Rayer  et  Trousseau  I’avaient  deja  signale,  mais  on  peut 
constater  aussi  des  manifestations  infectieuses  au  niveau  de  tons  les 
visceres  (coeur,  foie,  reins)  ; quelquefois  meme  des  abces  multiples 
montrent  I’existence  d’une  septicemic  gen6ralisee. 

Ce  pronostic  ne  s’applique  qu’aux  phlegmons  non  operes,  car  les 
malades  dont  on  a evacu6  le  pus  a temps  guerissent  habituellement 
de  leur  abces  : on  concoit,  dans  ces  conditions,  la  grande  importance 
d un  diagnostic  precoce  qui  permet  d’intervenir  rapidement  et  de 
sauver  la  vie  des  malades. 

.1.  CvSTAlGiXE. 


Dkdove,  Ach.\i\1)  cl  C.vsTAiKNE.  — .Maljulics  dcs  reins. 
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ALBUMINURIE 


Nous  ne  ferons  qu’un  liistorique  soinmaire  cles  lli6ories,  des  doc- 
trines qui  ont  616  6mises  an  sujel  de  ralbuminurie  et  de  sa  valeui 
s6m6iologique,  car,  si  nous  voulions  elre  plus  complet,  nous  serions 
oblig6  de  r6p6ter,  en  grande  partie,  ce  que  nous  avons  dit  a propos 
des  n6phriles. 

Et  cependant,  au  point  de  vue  de  la  philosopliie  m6dicale,  il  nest  pas 
un  liistorique  plus  passionnant,  car  il  nous  inontre  les  diflerentes 
etapes  que  parcourt  en  gen6ral  le  medecin  avant  d’arriver  a connaitie 
exacteinent  la  \aleur  s6ni6iologique  d’un  symptome. 

Le  premier  stade  est  marqu6  par  la  decouverte  de  I’albuminurie ; 
le  m6decin  se  dit  alors  : « Le  probleme  des  maladies  des  reins  est  bien 
facile  : tout  malade  qui  a de  ralbumine  dans  ses  urines  est  atteint  de 
n6phrite,  et  il  n’y  a pas  de  n6phrites  sans  albuminurie  ! -> 

Mais  des  chercheurs  consciencieux  viennent,  montrant  que  la  loi 
pent  etre  en  defaut  dans  ses  deux  acceptions ; a partir  de  ce  moment, 
le  m6decin,  qui  ne  croit  plus  au  signe  patbognomonique  dans  lequel  il 
avait  mis  toute  sa  contiance,  le  rejette  comme  un  symptome  sans 
aucune  valeur,  jusqu’au  jour  oil,  mieux  renseigne  sur  1 ensemble 
des  fonctions  urinaires,  il  reconnait  que,  si  ralbuminurie  na  pas  une 
valeur  absolue,  elle  constitue  un  signe  de  premiere  importance. 

Et  cette  bistoire  scb6matique  des  doctrines  qui  ont  eu  cours  sur 
ralbuminurie  pourrait  etre  reprise  pour  beaucoup  d’autres  symptomes. 

Il  faut  que  le  m6decin  sacbe  qu’il  n’y  a pas  de  signe  patbognomo- 
nique en  m6decine.  Tout  symptome  merite  d’etre  pns  en  consideration, 
mais  n’a  de  valeur  que  s’il  est  encadre  par  les  autres  signes  de  la 
maladie,  et  s’il  est  pour  ainsi  dire  eclaire  par  eux. 

Si  nous  etions  bien  p6n6tr6s  de  ce  principe,  nous  ne  cbercberions 
pas  dans  un  symptome  plus  qu’il  ne  pent  nous  donner,mais  aussi  nous 
ne  le  rejetterions  pas,  du  fait  qu’il  a failli  a son  role  de  signe  patho- 
gnomonique  qu’on  n’aiirait  jamais  du  lui  reconnaitie.  ^ 

Cette  etude  — qui  sera  surtout  clinique  — nous  montrera  quel’albu- 
minurie  est,  sans  doute,  loin  d’avoir  les  caracteres  d’un  signe  pathogno- 
monique  des  16sions  renales,  mais  que,  eclaire  par  d’autres  symptomes, 
il  conserve  une  valeur  de  tout  premier  ordre  et  m6rite  d’etre  tres 
s6rieusement  pris  en  consideration. 

HISTORIQUE 

Cotugno  signala  le  premier  dans  certaines  urines  I’existence  d’une 
substance  qui  secoagule  par  la  clialeur  comme  le  blanc  d’anif  cliau(T6  ; 


ALBUMINCIHIE. 


339 


tiepuis  celle  (5po(iue,  jusqu’a  nos  jours,  on  a eniis  des  opinions  bien 
diilerentes  sur  la  valeur  s6m6io]ogiqiie  de  ralbuminuric. 

Quand  Richard  Bright  eutmontre  le  rapport  qui  existeentre  ccrtaines 
hydropisies  et  les  lesions  r^nales,  on  fut  porte  a voii-  dans  I’albumine 
iirinaire  un  symptoine  de  nephrite,  jnsqu’a  ce  que  Graves,  puis  plus 
tard  Semmola,  soient  venus  soutenirune  opinion  diamdtralement  oppo- 
site : ils  disaient  qne  ce  ne  sent  pas  les  litsions  renales  qui  produisent 
ralbuininurie;  ils  admcttaient  au  contraire  que  la  dyserasie  sanguine 
est  la  seule  cause  du  passage  de  ralhumine  dans  les  urines  et  que  la 
nephrite  est  due  a reliininalion  de  cette  substance,  irritante  pour  les 
elements  nobles  du  rein. 

Malgr6  la  difference  fondamentale  des  deux  opinions,  les  obser- 
vateurs  (ttaient  d’accord,  dans  les  deux  camps,  sur  ce  point  que,  dans 
tons  les  cas  on  Ton  constate  de  I’albumine  dans  les  urines,  les  reins 
pr^sentent  des  lesions. 

Cette  loi  de  coincidence  fut  a son  tour  battue  en  brecbe  et  Ton 
essaya  de  montrer  tout  d’abord  que  Falbuminurie  pent  exister  dans 
I'urine  de  sujets  dont  les  reins  ne  sont  pas  altitrits. 

Scbiff,  Vogel,  Gubler,  Jaccoud  admirent  au  point  de  vuepathogenique 
que  I’albumine,  donee  d’un  pouvoir  osmotique  siip^rieur,  et  par  cela 
memerendue  plus  diffusible,  pent  passer  ainsi  modifiee  dans  les  urines 
sans  que  lerein  en  ressente  les  effets.  En  clinique,  on  decrivit  alors  les 
albuminuries  physiologiques,  orthostatiques,  cycliques  et  toute  une 
s6ric  d’albuminuries  dites  fonctionnelles,  au  cours  desquelles  ondisait 
que  le  rein  reste  indemne. 

En  meme  temps  on  insista  sur  ce  fait,  d^ja  entrevu  par  Bright,  que 
certaines  formes  de  nephrites,  graves  pourtant,  peuvent  6voluer 
pendant  longtemps  sans  albiiminurie. 

C est  d’un  tel  ensemble  de  faits  que  le  professeur  Dieulafoy  tirait  la 
conclusion  suivante  en  1893  : « L’albuminurie,  longtemps  consid6r6e 
comme  arbitre  souverain,  n’a,  en  somme,  qu’une  valeur  assez  secon- 
daire  quand  il  s’agit  de  sp(5cifier  le  diagnostic  et  le  pronostic  des 
maladies  des  reins ; elle  n’est  qu’un  pale  satellite  de  certaines 
nephrites  ; elle  n’en  est  qu’un  tdmoin,  et  quel  temoin  ! tfimoin  infidele, 
puisqu’il  peut  faire  defaiit;  t6moin  trompeur,  puisque,  si  Ton  n’^tait 
pr6venu,  il  pourrait  induire  en  erreur  et  faire  admettre  une  nephrite 
qui  n’existe  pas.  » 

Le  procesde  ralbuininurie  etait  done  fait  de  main  de  maitre  et  pour 
ainsi  dire  sans  appel,  car  il  6tait  demontrd  surabondamment  que  le 
symptome  pris  en  lui-meme  n’avait  pas  une  signification  clinique 
precise.  Depuis  lors,  un  grand  nombre  d’auteurs  ont  repris  I’etude  de 
la  valeur  sem6iologique  de  I’albuminurie,  en  particulier  MM.  Talamon 
et  Arnozan  dans  leurs  rapports  au  Congres  de  Nancy,  M.  Branlt  dans 
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son  article  sur  les  Maladies  dcs  reins,  M. Teissier  dans  son  livre  sui' 
les  Albuminuries  curables,Q,ic.\  ils  out  clierclid,  non  pins  a envisager 
isol^ment  le  symptome  albiiminnrie,  inais  a grouper  anloiir  de  lui  les 
circonstances  eliologicines  qui  rontcommandd  etles  elements  clini(|ues 
(|ni  I’accompagnenl  : e'est  stir  celensemble  qnel  on  sebase  poui  intei- 
preler  la  valour  sdni^iologiquc  do  ralbuminurie;  inais,  alors  qiie  les 
iins,  a la  suite  de  Lecorche  et  Talamon,  ponsent  que  toutes  les  albii- 
miniiries  sent  d’origine  rdnale,  d’autres  auteurs,  apres  Gigon,  Senator, 
Leube,  Capitan,  CbAteaubourg,  etc.,  parlent  d’albuminiiries  physiolo- 
giques,  tandis  que  d’autres,  avec  Bouchard,  .1.  Teissier,  Merklen,  etc., 
chercbent  a dtablir  le  groupe  des  albuminuries  fonctionnelles,  sans 
lesion  renale.  Nous  verrons  que,  sur  ces  differents  points,  il  est  possible 
de  se  faire  une  opinion  ferine,  si  I’on  vent  se  baser  sur  la  clinique,  qui 
doit  nous  servir  de  guide,  au  lieu  d’appeler  a son  aide  la  physiologie 
pathologique  etles  hypotheses  palbog6niques,  comme  on  le  fait  le  plus 
habituellement. 


ETUDE  CLINIQUE 


Les  differents  travaux  dont  nous  venous  de  paiTer  ont  etabli,  d’une 
facon  evidente,  que  — dans  la  plupart  des  cas  le  symptome  albumi- 
nurie,  envisage  isoli^ment,  n’a  aucune  valeur  au  point  de  vue  du  dia- 
gnostic des  lesions  ou  du  pronostic. 

II  ne  faudrait  pas  en  conclure  que  I’albuminurie  a perdu  loute  sa 

valeur  clinique. 

Qui  songe  a nier,  par  exemple,  I’iinportance  semeiologique  du 
symptome  ictere  ? Et  eependaut,  il  n’est  pas  permis  de  tirer  une  con- 
clusion clinique  ferme  de  la  seule  constatation  de  la  jaunisse  prise  iso- 
lement ; il  faut  savoir  dans  quelles  conditions  elle  est  siirveniie,  quels 
symptomes  I’accompagnent  (ddcoloration  des  matieres,  fievre,  etc.), 
quel  est  l’6tat  physique  et  fonctionnel  du  foie,  et  e’est  de  tout  cet 
ensemble  de  counaissances  qu’est  deduite  la  valeur  sem6iologique  de 
I’ictere. 

Nous  considerons  qu’il  en  est  de  meme  pour  ralbuminurie  et,  loin 
de  lui  denier  toute  importance  sdm6iologique,  nous  pensons,  au 
contraire,  que  e’est  iin  symptome  de  premier  ordre  en  pathologic 
renale,  a condition  qu’on  ne  le  considere  pas  isol^ment  et  qu'on  en 
interprete  la  valeur  a la  liimicre  dcs  circonstances  etiologiques  <pii 
I’ont  commando  et  des  el6ments  cliniiiues  qui  I’accompagnent. 

I.  LES  CARACTERES  SPECIAUX  OUE  PEUT  AFFECTER  L’ALBUMINUIUE 
ONT  ILS  UNE  IMPORTANCE  SEMEIOLOGIQUE?  — Nous  n'cutrerons  pas  ici 

dans  le  detail  de  I’examen  chimique  des  urines,  de  la  recherche,  du 
dosao-e  et  dc  la  diderenciation  des  diverses  albumines,  toutes  reeber- 
dies  que  nous  avons  exposdes  d6ja. 
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Nous  aliens  cherchcr  simplement,  dans  ce  premier  chapiLre,  si  les 
caractcires  sp^ciaux,  propres  ii  chaqnc  cas  d’albiiminurie,  peuvent 
servir  an  diagnostic  et  an  pronostic. 

Ces  caraclcres  peuvent  tenir  a la  quantity,  — a la  quality  — et  an 
mode  d’elimination  : nous  allons  envisager  successivement  chacun  do 
ces  Elements. 

1°  La  QUANTITE  D’ALBUMINE  est  line  notion dont  la  valeur  est  relati- 
vementtres  restreinte  : une  ndplirite  leg^re  et  rapidement  curable  pent 
donner  lieu  a une  albuminurie  trfis  abondante,  tandisque,  en  revanche, 
la  nephrite  chronique  ur6mig6ne,  dont  le  pronostic  est  toujours  fatal  a 
plus  oil  moins  longue  6cb6ance,  s’acconipagne  d’une  albuminurie  tres 
minime. 

La  seule  regie  semeiologique  un  pen  precise  que  M.  Talamon  croit 
pouvoir  tirer  de  la  quantite  d’albiimine  est  celle-ci  : « Une  proportion 
61evee  d'albumine,  coexistent  d’une  maniere  permanente  avec  une 
polyiirie  de  2 a 4 litres,  est  toujours  d’un  pronostic  grave.  Elle 
indique  soit  legros  rein  blanc  amyloide,  soit  I’atrophie  rouge  a marche 
rapide,  et  Ton  peut,  d6s  lors,  prevoir  une  terminaison  fatale  dans  un 
delai  plus  on  moins  proebe,  mais  jamais  tr^s  eloigne  ». 

Cette  conclusion  est  vraie  pour  la  majorite  des  cas,  mais  il  nefaudrait 
pas  I’adopter  d’une  facon  trop  absolue,  certains  malades  attaints  de  la 
forme  de  « nephrite  chronique  albumineuse  simple  » pouvant  presenter 
2 a 3 litres  d’urine  et  3 a 4 grammes  d’albumine  dans  les  vingt-quatre 
heures,  sans  que  pour  cela  leur  pronostic  soit  ti‘es  grave. 

2“  La  QUALITE  DES  ALBUMINES  a ete  envisag^e  comme  6l6ment 
semeiologique  au  point  de  vue  des  propriet6s  tant  physiques  que  ebi- 
miques  de  ces  albumines. 

A.  La  (juaiitdpAysfqrue quia  ete  le  plus  etudiee  est  la  retraetilite  : 
le  professeur  Bouchard  a montre  que,  si  Ton  soumet  une  urine  albumi- 
neuse a 1 action  successive  de  la  chaleur  et  d’un  acide  faible,  le  coagulum 
obtenu  peut  ou  bien  gagner  le  fond  du  tube  sous  forme  de  grains  plus 
ou  moins  volurnineux  (albuminurie  retractile),  ou  bien  rester  sous  la 
forme  d’un  linage  homogene  granuleux  au  niveau  de  la  partie  supe- 
rieure  du  tube  qui  a 6t6  seule  soumise  ii  I’ebullition  (albuminurie  non 
retractile).  M.  Bouchard  admet  que,  en  presence  de  la  forme  non  retrac- 
tile, on  peut  eliminer  I’idbe  d’une  nbpbrite  et  penser  que  ralbumine  a 
transsude  au  travers  des  tubes  uriniferes  non  inodilids;  que  si,  au  con- 
Iraire,  1 albumine  est  retractile,  cela  indique  I’existence  d’une 
n6plirite. 

Bepuis  que  M.  Bouchard  a (inonc6  ces  lois  cliniques,  on  lui  a fait 
de  nombreuscs  objections  : M.  Capitan  a montre  <|u’il  suflit  d’etendre 
d eau  une  urine  con  .enantune  albumine  retractile  pour  en  changer 
iinmediatement  le  caractere ; MM.  Lbpine  et  Cazeneuve,  M.  llodct  ont 
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(5tabli  qu’il  siilfiL  d’ajoutcr  un  pen  de  sel  on  d’acide  a une  urine  albu- 
mineuse,  pour  la  rendre,  a volonl,6,  retractile  on  non. 

Malgrd  ces  critiques,  nous  croyons  — d'apres  nos  constatations 
personnelles  — qu’il  faiit  attacber  dc  rimportance  a ce  caraclere 
physique  de  ralbumine.  L’adjonclion  d’eau,  d’acides  on  de  sels  peut 
modifier  la  qualild  physique  de  I’albumine,  nous  Tadmeltons  bien  volon- 
tiers  et  nous  avons  pu  le  constater,  mais  cela  n’enleve  rien  — a notre 
avis  — a la  valeur  d e la  r(5action , I’urine  de  van  t etre  examinee  telle  qu’elle 
a 6t(5  6mise  par  le  rein  et  les  caracteres  physiques  de  rcHractilitd  ou  de 
non-r6tractilite  tenant  a ce  que  le  rein  laisse  filtrer,  selon  les  cas,  en 
meme  temps  que  I’albumine,  une  plus  ou  moins  grande  quantite  d’eau, 
de  sels  ou  d’acides ; la  reaction  albumineuse  varie  selon  la  composi- 
tion globale  de  I’urine,  qui  est  elle-meme  sous  la  dependence  de 
I’etat  16sionnel  du  rein. 

Aussi,  sans  aller  aussi  loin,  dans  nos  conclusions,  que  le  professeur 
Bouchard,  pensons-nous  que  I’albuminurie  non  retractile  est  I’apanage 
des  n(5phrites  passageres  etrapidement  curables,  tandis  que  I’albumi- 
nurie  retractile  est  constatee  dans  les  urines  des  malades  atteints  de 
nephrites  graves. 

Les  aspects  differents  que  presente  I’urine  examinee  par 
le  precede  de  Gubler-Heller  peuvent  avoir  une  valeur  s6m6iolo- 
gique,  tout  au  moins  approximative,  qui  a ete  bien  etudiee  par 
M.  Talamon. 

Dans  les  cas  ou  il  se  forme  au-dessus  du  disque  d’albumine  un  anneau 
net  et  6pais  d’acide  urique,  on  peuten  d^duirele  caractererelativement 
b6nin  de  I’albuminurie,  car  il  s’agit  soit  d’une  albuminurie  li6e  a la 
nephrite  passagere  des  maladies  infectieuses,  soit  d’une  albuminurie 
cardiaque,  soit  d’une  albuminurie  pre-goutteuse. 

Si  I’acide  nitrique  donne  un  precipite  blanc  tres  ^pais,  d’un  blanc 
mat,  surmontant  un  anneau  marqu6  d'indican  qui  diffuse  bientdt 
vers  le  disque  albumineux  et  le  colore  en  violet , il  s’agit  la,  en  g6n6ral, 
d’une  nephrite  chronique  des  plus  grave. 

Si  le  disque  albumineux  tarde  a apparaitre  et  est  tres  minime,  et 
si  au-dessous  on  constate  un  cercle  rose  d’uro-b6matine,  il  s’agit 
ordiiiairement  d’une  nephrite  chronique  uremigene,  quoique  certaines 
formes  d’albuminuries  benignes  constat6es  cbez  les  jeunes  gens 
puissent  donner  la  meme  reaction. 

B.  Les  qualit6s  chimiques  de  I’albumine  n’ont  certainement  pas  la 
valeur  s6ni6iologique  que  Ton  a chercb6  a leur  attribuer  naguere.  Nous 
n’insisterons  pas  sur  les  dilKrentes  vari6t6s  d’albuminurie  que  1 on  a 
essay6  de  distinguer  au  nom  de  la  cbimie  : globuline,  sc'rine,  nucl6o- 
albumine,  propeptones  ou  albumoses,  peptones,  albumine  aceto- 
soluble,  etc.  Nous  ne  pouvons  pas,  a I’beure  actuelle,  dire  quelle  est  la 
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valeur  som(5iologique  precise  cle  chacune  cle  ces  formes  d’albuminurie 
et,  pour  montrer  combien  cle  lelles  recberclies  peuvent  elre  sujetles  a 
I’erreur,  nous  rappellerons  la  pbrase  si  suggestive  de  Duclaux  : « Je  ne 
veux  pas  direqu'il  n'y  ait  qu’une  seule  matiere  albuminoi'de  ; je  crois, 
au  contraire,  qu’il  y en  a beaucoup  ; mais  je  crois  aussi  cpie  I’imagi- 
nation  de  Tboinme  et  une  mauvaisc  mdlbode  de  travail  en  ont  cr(5e 
encore  davantage,  et  (jiie  les  especes  que  Ton  nous  presente  comme 
cliimiques  sont,  le  plus  souvent,  des  espcces  cbimeriques.  » 

Ces  restrictions  faites,  il  nous  faut  cependant  dire  un  mot  de  ia  valeur 
que  Ton  a attribuee  a quelques-unes  de  ces  formes  chimiques  de  I’albu- 
minurie. 

La  globuline  et  la  serine  constituent  a elles  deux  la  presque  tota- 
lite  des  albumines  de  I’urine  oil  elles  se  trouvent,  en  g6n6ral,  dans  les 
memes  proportions  que  dans  le  sang,  e’est-a-dire  que  — chez  I’bomme 
tout  au  moins  — la  serine  I’emporte  sur  la  globuline,  de  telle  sorte  que  le 
quotient  albumineux  qui  s’obtient  en  divisant  le  cbiffre  de  la  s6rinepar 
celui  de  la  globuline  varie  normalement  de  1,5  a 2. 

11  y aurait  cependant  des  cas  ou  la  globulinurie  deviendrait  supe- 
rieure  a la  serinurie,  notamment  dans  les  nephrites  aigues  (Hoffmann, 
Senator)  et  dans  la  degiindrescence  amyloide  (Bartels,  Senator).  Toute- 
fois,  cette  derniere  affirmation  a 6te  contredite  par  les  recherches 
recentes  de  MM.  Brault,  Meillere  et  Loeper  : ces  auteurs  ayant  montre 
que  le  rapport  entre  la  serine  et  la  globuline  est  normal  au  cours  de 
revolution  du  rein  amyloide. 

Le  quotient  albumineux  aurait  cependant  une  certaine  valeur  pro- 
nostique,  d’apres  Lecorcbe  et  Talamon,  qui  ont  soutenu  que  « I’abais- 
sement  du  quotient  albumineux  est  toujours  un  signe  d’aggravation  ; 
avec  un  quotient  au-dessous  de  1,  le  pronostic  devient  tres  grave  ». 

Mais  ces  variations  du  quotient  albumineux  sont  interpretees  d’une 
autre  facon  par  Csatary,  pour  lequel  les  variations  du  rapport  s6rine- 
globuline  ne  peuvent  etre  expliqu^es  ni  par  la  forme  de  la  nephrite, 
ni  par  son  intensite,  ni  par  des  changements  de  I’etat  general,  mais 
bien  par  des  modifications  de  vitesse  de  la  circulation  au  niveau  du 
glom6rule.  De  telle  sorte  que,  d’apres  lui,  quand  le  quotient  est  6leve 
au  cours  d’une  nephrite,  cela  signifie  que  le  ccEur  a conservd  toute  son 
tinergie;  quand  il  est  faible,  on  peut  en  conclure  que  la  circulation  en 
retour  est  entravee. 

Ces  divergences  dans  I’apprdciation  du  quotient  albumineux  et  de  sa 
valeur  s6m6iologique  nous  montrent,  qu’il  faut  attendee  encore  des 
recherches  plus  precises  avant  de  tirer,  de  cette  etude,  une  conclusion 
precise. 

La  peptonurie,  depuis  qu’elle  a 6t6d6cel(5e  par  Miablc,  a etc  dderite 
dans  une  s6rie  d’alfections,  ce  (jui  apermis  de  cl6crire  une  forme  pyo- 
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gene  (iiii  pouiTail  siirvenir  dans  Ionics  les  suppurations  etendues  el 
surlout  dans  les  suppurations  des  os  (Waserniann)  et  des  s(!;reuses 
(Legroux  la  signale  dans  la  iu6ningite  luberculeuse) ; nnc  lorme  ente- 
rogene  an  cours  dc  la  fi6vrc  lyphoi'de  ct  de  toutes  les  ulc6ralions  de 
I’intestin  ; une  forme  hepatogenc  consecutive  anx  cirrhoses,  a 1 iclerc 
grave,  etc.  ; une  forme  li6matogene  qui  comprend  les  cas  que  1 on  a 
signales  au  cours  des  maladies  infectieuses  ou  chroniques  (peplonurie 
de  la  phtisie,  sur  laquelle  a insiste  Le  Noir)  ou  des  intoxications;  une 
forme  puerp6rale,  etc.  L’dtude  de  tous  cescasne  permet  pasd’attribuer 
une  valeur  semeiologique  particulicre  a la  peptonurie,  car  il  semble 
bien  que  sous  ce  nom  on  aitdecritdes  substances  differentes  et  en  par- 
ticnlier  des  albumoses  etde  Furobiline.  II  semble  aussi  quede  nombreux 
cas  d’albuminurie  vraie  aient  pu  etre  pris  pour  de  la  peptonurie,  parce 
qu’  « une  urine  albumineuse,  abandonnee  pendant  quelque  temps  a la 
temperature  relativement  6lev6e  d une  chambre,  pent,  apies  fei- 
mentations  bact6riennes,  contenir  des  albumoses  et  nieme  des  pep- 
tones ».  En  r6alit6,  il  semble  bien  prouv6,  a ITieure  actuelle,  qiie  la 
plupart  des  cas  decrits  sous  le  nom  de  peptonurie  ne  meritaient  pas 
cette  appellation  et  Von  doit  considerer  la  peptonurie  comme  tout  d 
fait  exceptionnelle. 

Toutes  ces  considerations  nous  montrent  Fimpossibilite  qu’il  y a, 
a I’heure  actuelle,  d’atlribuer  a la  peptonurie  une  valeur  s6in6iologique 
particulicre  ; si  Ton  veut  y arriver,  il  faut  que  des  6tudes  soient  pour- 
suivies  dans  ce  sens,  en  se  servant  d’une  mdtbode  qui  ne  puisse  laisser 
place  a la  critique. 

L’albumosurie  ou  propeptonurie  semble  avoir  6t6  6tudiee  d’une 
facon  beaucoup  plus  precise  et  il  est  certain  que,  comme  I'avait  mon- 
tr6  Bence  Jones,  elle  pr^sente  une  valeur  speciale  au  cours  des  maladies 
du  tissu  osseux.  On  tend  meme  a admettre  aujourd’hui  qu’une  albu- 
mosurie  abondante  et  continue  est  un  signe  permettant  d’dlablir 
surement  le  diagnostic  de  sarcomatose  primitive  multiple  des  os  ; une 
observation  clinique  personnelle  nous  a monlr6  que,  en  pareil  cas,  la 
constatation  de  Falbumosurie  pouvait  vraiment  avoir  une  grande 
importance. 

Mais  Falbumosurie  a pu  etreconstat6e  dans  uneserie  decirconstances 
etiologiques  tout  a fait  autres  : dans  beaucoup  de  maladies  infec- 
tieuses, dans  certaines  affections  du  tube  digestif  ou  du  foie,  dans  cer- 
taines  maladies  nerveuses. 

En  somme,  on  a trouve  Falbumosurie  dans  toutes  les  circonslances 
etiologiques  qui  peuvent  donner  naissance  a Falbuminurie  vraie,  si 
bien  que  Fon  pent  sc  demandcr  si,  en  faisant  abstraction  de  cas 
sp6ciaux,  — maladic  dcs  os,  — ces  albuminuries  spOciales  n out  jias 
Une  valeur  semeiologi(iue  analogue  a celle  de  Falbuminurie  en  general. 
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El  cello  opinion  est  confirmee,  clans  noire  esprit,  par  ce  fait  qn'il 
existe  des  cas  oil  le  mcme  malacle  pr6sente  alternativement  cle  ralhu- 
niosiirie  pure  et  de  ralbuminnrie  vraie  : M.  Patein  a constate  que, 
si  I'on  met  au  lait  des  malades  alteints  de  ndplirile  axec  elimination 
albumineuse  abondante,lenrs  urines  peuvent  alors  contenir  differentes 
formes  d'albumose.  M.  Gerard  a rapporte  I’observation  tout  a fait 
lypique  d’un  malacle  pr^sentant  lo  grammes  d’albiimine  par  litre  ; sons 
I'inlluence  clii  regime  lactc,  son  albuminurie  se  transforma  complete- 
ment  en  albumosurie.  Nous  avons  pu  eonstater  personnellement,  a plu- 
sieurs  reprises,  la  transformation  inverse  : ce  qui  nous  montre  bien  qiie 
ralbuminnrie  vraie  et  ralbumosurie  peuvent  allerner  chez  un  meme 
malade,  et,  clans  ces  cas,  Ealbumosurie  n’a  pas  une  valeur  s6m6ioIo- 
gique  clinerente  cle  celle  cle  ralbuminnrie  en  general. 

Nous  en  clirons  autant  de  deux  autres  formes  chimicjues;  Palbumi- 
nurie  aceto-soluble  cl6crite  par  Patein,  troiivee  dans  des  cas  cli- 
niques  par  Bar,  Menu  et  Mercier,  par  Acliard,  Weill  et  Gourdet,  par 
Combemale  et  Desoil ; la  globulinurie  massive  avec  aceto- 
gelification,  clecrite  par  Cbauffard  et  F.-X.  Gouraud.  Nous  pensons 
qu'il  s’agit  la  de  formes  d’albumine  dont  la  particularite  n’est  clue  qu’a 
la  composition  speciale  de  Purine,  et  qu'elles  n’ont  pas  une  valour 
semeiologique  autre  que  I’albuminurie  banale. 

En  ce  qui  concerne  Palbumine  aceto-soluble,  d’ailleurs,  nous  I’avons 
vue  frequemment  alterner  chez  le  meme  malade  avec  I’albuminurie 
vraie,  et,  c[uand  existait  la  forme  aceto-soluble,  nous  pouvions  la  faire 
changer  du  jour  au  lenclemain  en  introduisant  clans  I’alimentation  du 
malade  un  exc6s  de  cblorure  de  sodium.  De  meme,  M.  Brault  faitremar- 
quer  qu’il  suflitd’ajouter  a Purine,  dont  Palbumine  est  aceto-soluble,  un 
peu  cle  cblorure  de  sodium,  pour  que  la  precipitation  de  Palbumine  se 
produise  et  persiste  meme  apres  Paddition  cPacicle  acetique.  « Ce  serait 
done,  conclut-il,  une  condition  physique  d’ordre  assez  banal  qui  expli- 
querait  le  phenomene  cle  Paceto-solubilite.  » 

Nous  dirons  de  nouveau,  a ce  sujet,  ce  que  nous  avons  dit  pour  la 
reti’actilite  de  Palbumine,  a savoir  que  Purine  doit  etre  envisagee  telle 
cju’elle  a 6te  emise  et  que,  si  les  qualitfis  physiejues  ou  cbimiques  qu’elle 
presente  sontdues  a une  diminution  ou  a un  excesdecerlaines  substan- 
ces, cela  pent  nous  indiquer  un  etat  particulier  de  la  pernu^abilite  renale. 
Dans  le  cas  qui  nous  occupe,  Palbuminurie  aceto-soluble  semble  iiuli- 
cpier  (|ue  Purine  qui  contient  Palbumine  n’est  pas  riche  en  clilorures, 
par  consequent  qu’il  y a retention  de  ce  scl  dans  Porganisme,  rensci- 
gnement  ([ui  n’est  pas  a negliger,  car  on  sail  les  consequences  ([uc 
pent  avoir  la  non-elimination  urinaire  du  cblorure  cle  sodium. 

3“  Elimination  continueou  intermittente  de  l’albuminurie. 
— Depuis  la  publication  du  memoire  de  Moxon,  en  1878,  on  a attache 
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line  grande  importance  aux  variations  (jnotidiennes  de  I’albumine  et 
on  en  a fait  la  base  de  la  classification  de  toute  une  s6rie  d’albumi- 
nuries,  dans  lesqnelles  on  a snccessivement  isol6  des  formes  passa- 
gires^  inlermitlenles,  cycliques,  par'oxystiques,  orlhoslatiques^ 
digestives,  etc. 

Nous  envisagerons  plus  tard  cbacunede  ccs  formes,  et  nous  n avons 
ici  qu’a  nous  poser  la  question  de  savoir  si  le  fait  que  relimination  del  al- 
bumine  n’est  pas  continue  presente  une  valeur  semeiologique  speciale. 

Tel  n’est  pas  notre  avis,  et  nous  avons  vu,  dans  bien  des  cas,  la 
nephrite  ur6inigene  grave  donner  lieu  a de  ralbuminurie  intermittentc; 
de  meme,  nous  savons,  depuis  les  recberches  de  M.  Talamon  sur 
les  nephrites  saturnines  et  goutteuses,  qu’au  debut  de  ces  lesions 
r6nales  1 albuminurie  est  toujours  intermittente,  et  ces  cas  gra\es  ne 
peuvent  pas  etre  compares  a toute  une  serie  de  formes  relativement 
b6nignes  constat^es  chez  les  enfants  et  oil  I’dlimination  de  I’albumine 
etait  intermittente;  e’est  dire,  par  consequent,  qu’on  ne  pent  tirer 
aucune  deduction  diagnostique  ou  pronostique  de  ce  fait  que  I’al- 
buminurie  n’est  pas  continue. 

II.  CIRCONSTANCES  ETIOLOGIQUES  OUI  ONT  COMMANDE  L’ APPARITION 
DE  L’ ALBUMINURIE.  — Nous  venoiis  de  montrer,  par  toute  une  serie 
d’exemples,  que  la  valeur  semeiologique  de  I’albuminurie  ne  pouvait 
pas  are  deduite  de  la  seule  presence  de  I’albumine,  non  plus  que  de 
ses  proprietes  physiques  ou  chimiques.  II  faut,  de  toute  necessite,  tenii 
compte  des  elements  cliniques  surajoutes,  parmi  lesquels  aucun  n a 
I’importance  des  circonstances  etiologiques  qui  ont  commandd  Tappa- 
rition  de  I’albuminurie. 

A ce  point  de  vue,  nous  allons  envisager  snccessivement  les  albu- 
minuries  selon  qu'elles  apparaissent  et  evoluent  d’une  facon  aigue  ou 
qu’elles  se  comportent  comme  une  maladie  ebronique. 


A.  — Albuminuries  aigues. 

Sous  ce  nom,  nous  comprendrons  tous  les  cas  dans  lesquels  I’albu- 
minurie  fait  son  apparition  d’une  facon  brusque,  soil  en  mmne  temps 
que  les  symptomes  d’une  intoxication  ou  d’une  infection  aigue,  soit 
avec  une  serie  de  signes  morbides  qui  permettent  de  dire  qu’on 
a affaire  a une  nephrite  aigue,  sans  qu’on  puisse  en  pr6ciser  la 
cause. 

Nous  6tudierons  done  snccessivement  I’albuminurie  des  maladies 
infectieuses  et  toxiques  aigues,  puis  celle  de  la  n6pbrite  aigue,  que 
nous  appellerons  pour  specifier  que  la  cause  a pass6  ina- 

percue  ou  est  ignor6e.  Nous  nous  demanderons  ensuite  si  ces  albnmi- 
nuries  aigues  peuvent  persister  et  passer  a 1’t‘tat  chroni(iue. 
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1“  ALBUMINURIE  DES  INFECTIONS  ET  DES  INTOXICATIONS  AIGUES 
— On  pent  dire,  en  Ui6se  gc^ndrale,  que  loiitcs  les  infections  et  intoxica- 
tions aigues  peuvent  s’accompagner  d’albuminuric,  mais  sous  des 
formes  variables  dontchaciine  presenteiine  valeurpronostique  spdciale. 

On  s’est  demande,  toutd’abord,  dans  quelles  proportions  I’albuminu- 
rie  apparait  dans  les  infections,  et  pendant  longtemps  on  fut  persuade 
que  c’6tait  seulement  I’apanage  des  infections  graves.  Mais  Gubler, 
puis  M.  A.  Robin, montrerent  que  tout  au  moins  danslafievre  typboide 
ralbuminurie  est  constante,  et  la  rntnue  demonstration  futfaite  pour  la 
pneumonie.  MM.  Lecorcbe  et  Talamon  generaliserent  alors,  en  admet- 
tant  que  « ralbuminurie  est  constante  dans  les  maladies  febriles,  pourvu 
qu’on  se  donne  la  peine  de  la  recbercber  systematiquement  et  non, 
comme  on  le  fait  babituellement,  une  ou  deux  fois,  par  hasard,  au 
moment  de  I’entree  du  nialade  a I’bopital  ».  Cette  opinion  est  exacte, 
en  ce  sens  que  toute  maladie  infectieuse  febrile  pent  donner  lieu  a 
ralbuminurie  ; mais  il  est  des  maladies  ou  elle  est  plus  frequente  que 
dans  d'auti’es,  et  a ce  point  de  vue  nous  adoptons,  dans  ses  grandes 
lignes,  la  classification  suivantede  M.  Brault : Les  maladies  quidonnent 
lieu  aux  formes  les  plus  franches  sont  la  fievre  typboide,  la  grippe,  la 
pneumonie,  la  dipbterie  ; on  pent  les  placer  sur  le  meme  plan,  au  point 
de  vue  de  la  frequence  et  de  I’abondance  de  ralbuminurie.  Sur  un 
second  plan,  on  rangera  la  scarlatine,  puis,  plus  loin  encore,  le  rhu- 
matisme  articulaire  aigu,  la  rougeole,  la  variole;  enfin,  sur  un  plan 
plus  recule,  les  amygdalites,  les  oreillons,  la  varicelle. 

Ce  que  nous  venons  de  dire  au  sujet  des  infections,  nous  pourrions 
le  repi^ter  textuellement  au  sujet  des  intoxications  aigues  : aussi  nous 
bornerons-nous  a dire  que  toutes  peuvent  produire  ralbuminurie,  mais 
que  certaines,  telles  que  I'intoxication  par  la  cantbaridine  ou  le 
sublim6,  la  provoquent  d’une  facon  plus  certaine  et  plus  intense. 

Ce  qui  est  surtout  capital,  au  point  de  vue  semeiologique,  dans  les 
casde  ce  genre,  e’est  d’etudier  la  forme  et  revolution  de  I’albuminurie. 

La  plupart  du  temps,  I’albumine  apparait  au  moment  de  la  periode 
d etat  de  la  maladie;  elle  ne  s’accompagne  pas  d’autres  modifications 
urinaires  que  de  cedes  qui  sont  commandoes  par  la  maladie  infectieuse 
elle-mcme.  En  general,  cette  albuminuric  disparait  au  moment  de  la 
convalescence  ; e'est  I’albuminurie  due  aux  n6pbrites  passageres  des 
infections  et  des  intoxications  attenuees. 

Mais  il  peutse  faire  que  I’albuminurie  soit  d'embl6e  plus  grave  et  se 
complique  rapidement  d’oligurie  et  d’anurie  entrainant  la  mort  : il 
s’agit  alors  de  n6pbrites  suraigucs,  dans  lesquelles  e'est  I'anurie  et 
non  ralbuminurie  qui  commando  le  pronostic. 

Dans  d’autres  cas,  I’albuminurie  est  associ6e  a toute  une  serie  d’autres 
symptomes  (diminution  de  la  quantite  des  urines,  oedfimes,  symptdmes 
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(rur6inie)  qiii  pcrmetlenl  d'affirnier  qu’il  s’agit  d’une  nephrite  aiguc 
proprement  dite. 

A la  suite  de  ces  intoxications  on  infections  aigues,  I'albuminurie 
pcrsistcra  qiielqiiefois  ct  nous  verrons  tout  a Theure  la  valeur  pronos- 
tique  des  faits  de  ce  genre. 

2“  Les  NEPHRITES  AIGUES  PRIMITIVES  OU  « A FRIGORE  » s'accom- 
pagnent  d’une  albiiminurie  analogue  a celle  des  nephrites  secondaires 
aux  maladies  infectieuses.  C'est  dire  que  ce  n’estpas  la  presence  de  I’al- 
bumine,  memeenabondance,  qui  suflit  pour  specifier  ce  diagnostic;  c'est 
la  presence  de  globules  rouges  et  de  cylindres  dans  les  urines,  c’est 
I’existence  d’oedemes  et  de  symptomes  d’insul'fisance  renale  en  dehors 
de  toute  maladie  infectieuse  on  toxique  bien  caracterisee,  qui  en 
trainent  a porter  le  diagnostic  de  nephrite  aiguii  pi’imitive. 

3“  EVOLUTION  DES  ALBUMINURIES  AIGUES.  — Si  I’albuminurie  ne 
permet  pas,  a elle  seule,  de  specifier  la  forme  de  nephrite  aiguii  alaquelle 
on  a affaire  et  s’il  faut  faire  appel  a toute  une  serie  d’el6ments  sura- 
joutes,  en  revanche,  an  moment  de  la  convalescence  des  maladies 
aigues,  I’albuminurie  pent  prendre  une  importance  de  premier  ordre. 

Nous  rappellerons  simplement,  pour  memoire,  que  les  nephrites 
aigues  peuvent  causer  la  mort  par  uremie  outoutau  contraire  guerir 
completement.  Entre  ces  deux  evolutions  extremes,  il  y a des  garri- 
sons incompletes  ou  I’albuminurie  est,  en  general,  im  symptome  de 
grande  valeur,  quelquefois  meme  le  seul. 

II  arrive,  dans  un  premier  ordre  de  faits,  que  Talbuminurie 
qui  persiste  soit  liee  ^ une  nephrite  chronique  ressemblant  a 
celles  dont  nous  parlerons  dans  le  chapitre  suivant. 

Mais,  dans  le  second  ordre  de  faits,  qui  seuls  nous  int6ressent  ici, 
I’albuminurie  constitue  le  seul  signe.  Ce  sont  parfois  des  albu- 
minuries  intermittentes  affectant  les  types  qu’on  a d6crits  sous  le  nom 
d’albuminuries^j/jyseo/o^^/r/z^e,  digestive,  cgcliqiie,  o?'thostatique,  etc. 
Ces  albuminuries  doivent  etre  recherchees,  parce  qu’elles  passeraient 
inapercues  si  Ton  se  contentait  de  chercber  I’albumine  dans  les  urines 
totales  ou  dans  celles  du  matin. 

Dans  d’autres  cas,  I’albuminurie  est  permanente  et  a faible  dose,  le 
changement  de  regime  ou  d’hygiene  ne  parvenant  pas  a faire  varier  la 
quantite  d’albumine  (albiiminurie  residuale). 

Enfin,  il  pent  se  faire  que  I’albuminurie  soit  permanente,  mais  varie 
en  quantite  avec  les  modifications  du  regime. 

Toiites  ces  albuminuries  — que  nous  appelons  persislanles,  parce 
(pTelles  suivent  les  toxi-infections  aigues  et  peuvent  durer  dcs  mois  et 
des  annees  — out  un  caract6re  commun,  celui  de  ne  se  traduire  par 
aucun  signe  autre  que  la  presence  d’albumine  dans  les  urines.  On 
a voulu  cependant  Icur  attribuer  un  pronostic  dilf6rent  selon  les  cas 
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et  Ton  a sovitenii  pendant  longtemps  que  les  albiiininnries  a type 
cycli(iue,  ortlioslaii(iue,  etc.,  n’avaienl  aucune  gravit6  et  n’indiquaient 
pas  line  lesion  r6nale  ; nous  aurons  I’occasion  cle  revenir  sur  ce  point. 
En  revanche,  on  reconnaissait  quo  les  albuminuries  perrnanentes, 
dont  la  quantite  variait  selon  le  regime,  etaient  d’origine  r6nale  et 
avaient  iin  pronostic  reserve. 

An  contraire,  si  Eon  en  croit  les  descriptions  de  Bard,  de  CulTer  et 
Gaston,  de  Teissier,  les  albuminuries  persistantes  et  fixes,  nominees 
encore  re'siduales,  ont  un  pronostic  b6nin  et  sont  compatibles  avec 
line  tres  longue  existence. 

Nous  rejetons  cette  division  qui  tend  a sdparer  d'une  facon  trop 
absolue  les  difFerentes  albuminuries  persistantes,  qui,  en  rdalitd,  ont 
toutes  line  patliogdnie  identique,  inais  rdpondent  sans  doute  a des 
lesions  plus  ou  moins  dtendues. 

11  nous  semble  beaucoup  plus  juste  de  dire  que  toute  albuminurie 
persistante,  a la  suite  d’une  infection  ou  intoxication  aigiie,  est  I’indice 
d’une  alteration  persistante  des  reins,  mais  que  Ton  peut  dtablir  des 
degrds  dans  la  gravitd  de  ces  albuminuries. 

La  granite  est  an  maximum,  si  ralbuminurie  s'accompagne  de 
symptomes  d’urdmie  ou  bien  si  elle  dvolue  en  meme  temps  que  des 
oedemes,  des  bydropisies  et  de  I’astbdnie  cardiaque. 

Moins  graves  sont  les  fails  dans  lesquels  I’albuminurie,  qui  est  le 
seiil  symptdme,  diminue  par  le  rdgime  lacte  et  augmente  des  qu’on 
modifie  I’bygiene  ou  le  rdgime  alimentaire. 

Plus  benins  encore  sont  les  cas  dans  lesquels  I’albumine  persiste 
encore  permanente,  mais  a un  taux  fixe,  malgrd  les  changements  de 
rdgime. 

Enfin,  les  cas  d’albuminuries  cycliques,  digestives,  orthostatiques, 
qui  succedent  aux  toxi-infections  aigues,  ont  tendance  a disparaitre 
vite,  mais  il  reste  encore  apres  eux  une  debilite  renale  que  Ton  pent 
mettre  en  lumiere  par  les  signes  que  nous  avons  indiquds. 

On  comprend,  des  lors,  combien  I’etude  des  albuminuries  persistantes 
prdsente  d importance  en  clinique  ; on  peut,  selon  leur  semeiologie 
ddferente,  en  tirer  des  indications  pronostiques  varices,  mais  on  doit 
aussi  sesouvenirquetoutes  ces  albuminuries  persistantes—  quelle  qu’en 
soil  la  forme  — indiquent  une  altdration  dii  rein  et  peuvent  faire  redou- 
ter,  pour  1 avenir,  revolution  d’une  ndpiirite  ebronique  qui  a d’aulant 
plus  de  chance  de  se  produire  que  la  forme  d’albumlnurie  sera  plus 
dlevee  dans  I’ccliclle  de  gravitd,  et  aussi  que  le  malade  sera  soumis 
a de  plus  nombreuses  infections  ou  intoxications. 

G’est  ainsi,  par  excmple,  que  do  deux  malades  appartenant,  I’lin  a la 
catdgorie  des  albuminuries  perrnanentes  et  variables,  I’autre  ala  classe 
des  albuminuries  interrnittentes  post-infectieuses,  e’est,  d’une  facon 


g6n6rale,  Ic  premier  qui  sera  le  plus  menac6  de  I’evolulion  ullerieure 
d’line  n6plirite  cliroui(pie.  Mais  si,  des  deux  malades,  le  second  seul  esl 
expos6  a une  intoxication  16g6re  continue  mais  r6pel6e,  le  danger  sera 
beaucoup  plus  menacant  pour  lui. 

Cette  notion,  que  nous  a permis  d’acquerir  notre  etude  sur  la  d6bi- 
litti  renale  hereditaire  ou  acquise,  est,  selon  nous,  de  toute  importance 
et  montrc  combien  il  serait  imprudent  de  conservcr  aux  albuminuries 
intermittentes  ou  r6siduales  le  pronostic  benin  qu’on  avait  voulu  leur 
reconnaitre  dans  tons  les  cas.  Elies  sont  bcnignes  en  general,  sans 
doute,  mais  a condition  que  le  malade  ne  soit  pasexpos6  aux  infections 
ou  aux  intoxications ; car,  dans  ce  cas,  1’evolution  vers  la  nephrite 
cbronique  doit  Mre  redoutde,  alors  meme  que  ces  toxi-infections 
seraient  considerees  comme  trop  Idgeres  pour  provoquer  des  lesions 
dans  un  rein  normal. 

B.  — Albuminuries  chroniques. 

Sous  ce  nom,  nous  comprendrons  tousles  cas  danslesquels  I’albumi- 
nurie,  apparue  a bas  bruit  sans  qu’on  la  soupconne,  ou  ayant  persists  a 
la  suite  d’une  maladie  infectieuse,  se  maintient  d’une  facon  permanente 
a I’elat  de  symptome,  isol6  parfois,  mais  le  plus  souvent  accompagne 
de  toute  une  s6rie  de  signes  qui  dependent  aussi  de  la  maladie  r6nale. 

De  meme  que  tout  a I’beure  nous  avons  envisage  successivement  les 
albuminuries  des  maladies  aigues,  puis  celles  de  la  nephrite  aigue  dite 
primitive^  de  meme  dans  ce  chapitre  nous  allons  etudier  dans  un  para- 
graphe  a parties  albuminuries  des  nephrites  chroniques  envisagees  en 
elles-memes,  independamment  de  la  cause  qui  leur  a donne  naissance, 
que  cette  6tiologie  ait  6te  ignorde  — ce  qui  est  frequent  — ou  qu’elle 
ait  cesse  d’agir  sans  que  pour  cela  la  nephrite  chronique  ait  cesse 
d’evoluer.  Nous  etudierons  ensuite  les  cas  d’albuminurie  qui  peuvent 
survenir  au  cours  des  maladies  chroniques  et  nous  aurons  a nous 
demander  quelle  est  la  valeur  s6meiologique  et  pronostique  de  chacun 
de  ces  cas  d’albuminurie. 

1“  ALBUMINURIES  DES  NEPHRITES  CHRONIQUES.  — L’etude  de 
I’albuminurie  pent  donner  des  renseignements  ires  utiles  au  cours  des 
nephrites  chroniques,  qu’elle  permet  tout  au  moins  de  classer. 

II  est  classique,  en  elfet,  d’opposer  les  deux  formes  principales,  en 
montrant  combien  I’albuminurie  varie  dans  ces  deux  cas. 

Dans  la  nephrite  chronique  hydropiqene,  caract6ris6e  surtout 
par  de  I’anasarque,  des  oedcmes  s6reux  et  visc6raux,  de  fast hdnie  cardio- 
vasculaire,  I’albuminurie  est  toujours  tres  abondante,  en  meme  temps 
que  les  urines  sont  rares  et  la  permEabilite  rEnale  sensiblement  normale. 

Dans  la  nephrite  chronique  ur6migine,  au  contraire,  I'album 
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nurie  pent  manquer,  et,  si  elle  e.xisle,  c’est  sous  forme  de  traces,  a 
moins  que,  cepeiulaut,  il  y ait  une  complication  surajout6e  de  con- 
gestion active  on  passive  qui  est  indiqu6e  justement  par  I’augmen- 
tation  passagere  de  I’albuminurie. 

Et  si  cette  Elimination  particuliere  de  I’albumine  ne  suftisait  pas, 
dans  un  cas  donne,  pour  dilTerencier  cette  forme  de  nephrite  de  la 
prEccdente,  on  s'appiiiera  toujours,  pour  faire  ce  diagnostic,  sur  les 
autres  caracteres  de  I’urine  (polyurie,  density  faible,  impermEabilite 
I’Enale)  et  sur  le  syndrome  cardio-artEriel  (hypertension  artErielle, 
hypertrophic  du  coeur,  bruit  de  galop). 

Mais  cesdeux  formes  n’Epiiisent  pas  toutes  les  varietesd’albuminurie 
que  Ton  pent  altribuer  a une  nephrite  chronique. 

Nous  avons  dEcrit,  sous  le  nom  de  nephrites  albumineuses 
simples,  des  cas  dans  lesquels  le  seul  symptome  de  la  nEphrite  chro- 
nique est  1 albuminuric,  indEpeiidante  de  tout  mdeme  et  de  tout  signe 
d insuffisance  renale.  Ce  sont  les  faits  de  ce  genre  que  M.  Dieulafoy 
avail  mis  en  relief  sous  le  nom  d’albiwiinuries  non  hrightiques.  Nous 
avons  montrE  que,  en  rEalitE,  ce  type  clinique  Etait  liE  a une  nEphrite 
chronique,  superficielle  et  bEnigne  en  gEnEral,  mais  pouvant  cepen- 
dant  Evoluer  vers  les  formes  plus  graves. 

Quoi  qu  il  en  soil,  il  faut  retenir,  au  point  de  vue  clinique  et  pronos- 
tique,  que  si  1 on  constate  une  albuminuric  abondante  et  persistante, 
sans  qu  on  puisse  deceler  une  cause  actuelle  du  passage  del’albumine 
dans  1 urine  et  sans  qu  on  puisse  trouver  d’autre  signe  de  nEphrite,  on 
doit  faire  le  diagnostic  de  nEphrite  chronique  albumineuse  simple  et 
porter  un  pronostic  relativement  bEnin. 

A cette  forme  bEnigne,  il  faut  opposer  la  d6g6n6rescence  amy- 
loide,  dont  le  signe  capital  est  aussi  Falbuminurie,  mais  une  albumi- 
nuiie  considErable  atteignant  etdEpassant  10  grammes  a 15  grammes. 
En  meme  temps,  les  urines  sont  gEnEralement  abondantes  et  le  ma- 
lade  prEsente  des  suppurations  d’ancienne  date,  tons  caracteres  qui 
peimettront  de  ne  pas  penser  a l albuminurie  de  la  nEphrite  chronique 
albumineuse  simple. 

Plus  tard,  1 urine  diminue,  les  oedemes  apparaissent,  on  pourrait 
alois  supposer  qu  il  s agit  de  nEphrite  hydropigene,  mais  le  diagnostic 
de  dEgEnErescence  amyloide  est  affirniE  par  la  diarrliEe,  la  grosse 
rate  et  le  gros  foie. 

Ajoutons  enfin  qu’une  sErie  de  maladies  chroniques  des  reins 
peuvent  produire  de  1 albuminuric,  sans  parler  cependant  de  la  syphilis 
et  de  la  tuberculose  sur  lesquelles  nous  reviendrons. 

Dans  le  cancer  du  rein,  ralbuminurie  Etait  considErEe  commerare, 
en  dehors  de  1 liEmaturie,  mais  les  recherches  systEmatiques  d’Albarran 
ont  montrE  que  le  rein  opposE  a celui  qui  est  atteint  de  cancer  prE- 
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sente  souvent  des  16sions  de  nephrite  et  qn  en  clini(]ue  d ailleuis  on 
constate  asscz  frfiquemmenL  ralbuminurie  au  cours  de  revolution  du 
cancer. 

Cela  ne  veut  pas  dire  que  rall)uininurie  puisse  ctre  nn  signe  iinpoi- 
tant  pour  le  diagnostic  du  cancer,  niais,  en  rcvanclie,  on  ne  pouira  pas 
eliminer  ce  diagnostic  par  ce  sent  lait  (ju  une  urine  non  sanglante  con- 
tient  de  I’albuminc. 

Dans  le  rein  floUanl  et  I'/ujdrone'phrose,  on  a pu  signaler  de  I’al- 
bui-ninurie  pouvant  allectcr  la  forme  ortbostatique  ou  intermillenle, 
quelquefois  meme  le  type  de  Ealbuminurie  continue.  11  existe,  dans  ces 
derniers  cas,  une  veritable  n6pbrite  cbronique  qui  est  due  — coniine 
nous  Eavons  montre  avec  Ratbcry — a ce  que  le  rein  priniitivenient 
les6  envoie  dans  le  sang  des  substances  nepbrotoxiques  qui  vont  alte- 
rer  I’autre  rein. 

Les  pijelo-nephrites  d'origine  ascendante  peuvent  aussi  s acconi- 
pagner  d’albuminurie  cbronique.  La  presence  du  pus  servira  a les  spe- 
cifier, tout  au  inoins  au  debut  et  dans  les  cas  aigus,  car  il  faut  bien 
savoir  que,  si  I’infection  est  lente,  elle  peut  donner  des  lesions  chro- 
niques  scl^rogenes,  qui  evoluent  comme  une  nephrite  cbronique  uie- 
migene  aussi  bien  au  point  de  vue  de  Ealbuminurie  que  des  auties 
symptomes. 

Nous  venons  de  passer  en  revue  les  cas  d’albuminurie  qui  sont  li6s 
a des  maladies  cbroniques  des  reins  et  en  particulier  aux  nephrites 
cbroniques  bien  constitutes,  dont  on  ne  peut  pas  savoir  le  plus 
souvent  — au  moment  ou  Eon  observe  les  malades  quelle  est  la 
cause  qui  les  a produites. 

En  debors  de  ces  cas  d’albuminurie,  ii  arrivera  frequeinment,  en  Cli- 
nique, d’observer  des  sujets  qui  presentent  de  Ealbuminurie  au  cours 
de  maladies  cbroniques  toxiques  ou  infectieuses  cbroniques. 

Ce  sont  ces  faits  que  nous  allons  passer  en  revue  en  cbercbant  quelle 
valeur  pronostique  prtsente  Ealbuminurie  au  cours  de  cbacun 
d’entre  eux.Nous  verrons  que,  dans  la  plupart  des  cas,  ilsserappoiTent 
soit  a une  des  formes  de  nepbrite  que  nous  venons  d’ttudier,  soit  a Ealbu- 
minurie par  stase,  dont  il  nous  faut  preciser  maintenant  les  caracteres. 

2"  ALBUMINURIES  D’ORIGINE  CIRCULATOIRE.  — On  pent  dire, 
d’une  facon  gentrale,  que  le  moindre  trouble  de  la  circulation  renale 
determine  de  Ealbumine  ; e’est  ainsi  {pEexperimentalement  il  suffit  de 
comprimer  la  veine  rtnale,  meme  tres  Itgerement,  ne  serait-ce  qu  une 
seconde,  pour  que  Ealbumine  apparaisse  dans  Eurine  de  Eanimal  en 
experience. 

Il  n’est  done  pas  etonnant  que,  en  cliniijue,  on  puisse  voir  apparailre 
Ealbuminurie  sous  Einlluence  de  troubles  circulatoircs,  meme  tres 
Itgers.  Le  type  le  plus  parfait  de  ces  albuminuries  est  celle  (pi  on 
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ol)sen  e au  cours  cle  la  dilatation  carcliaque,  quelle  qu''en  soil  la  cause, 
mais  nous  (5tiulierons  aussi,  a ce  sujet,  certaines  albuminuries  d'ori- 
gine  vaso-motrice  qm  meritent  d’en  ctre  rap])rocliees. 

Disons  tout  de  suite  que  ces  albuminuries  vaso-motrices  n’ont 
pas  une  grande  importance  au  point  de  vue  clinique,  en  ce  sens  que  I’al- 
buminurie  n’a,  dans  ces  cas,  aucun  retentissement  sur  la  sante  gdnerale, 
ct  ne  presente  pas,  par  clle-meme,  de  valeur  pronostique  grave.  Aussi 
ne  ferons-nous  que  signaler  ces  cas,  sans  insister  a leur  sujet. 

Dans  un  premier  groupe,  on  pent  ranger  Talbuminurie  qui  survient 
au  cours  des  bemorragies  cerebrales,  des  traumatismes  craniens  avec 
ou  sans  fracture,  etc.  ; le  point  de  depart  du  reflexe  vaso-moteur  est, 
dans  ces  cas,  d’origine  centrale. 

D autres  fois,  I’albuminurie  apparait  a la  suite  d’excitations  nerveuses 
p6ripheriques,  par  exemple  a la  suite  d’irritations  cutanees  par  les 
frictions  de  terebenthine,  de  styrax,  de  petrole,  etc. 

Nous  envisagerons  a part  les  cas  d’albuminuries  post-epileptiques, 
car  elles  peuvent  avoir  un  grand  interet  au  point  de  vue  du  pronostic. 
L’albuminurie  est,  en  elfet,  la  regie  a la  suite  d’lme  crise  de  grand 
inal  comitial.  Si  1 on  ignorait  cette  notion  clinique,  on  pourrait  porter 
le  diagnostic  d’uremie,  en  presence  de  crises  dclamptiques  suivies  de 
1 emission  d’urine  albumineuse.  La  seule  presence  de  ralbumine  ne 
devra  done  pas  servir  au  diagnostic  dilTerentiel  des  deux  affections  : 
beaucoup  plus  importante  sera  la  persistance  de  I’albuminurie  et  la 
constatation  des  syndromes  urinaire  et  cardio-art6riel,  sp6ciaux  a la 
nephrite  chronique  ur^migene. 

L’albuminurie  cardio-vasculaire  proprement  dite  apparait 
chaque  fois  qu’il  y a stase  veineuse,  ralentissement  du  courant  sanguin 
et  abaissement  de  la  pression  glomerulaire,  et  ces  conditions  setrouA^ent 
remplies  non  seulement  dans  les  maladies  primitives  du  coeur,  mais 
encore  dans  les  affections  pulmonaires  a retentissement  cardiaque  et 
dans  toutes  les  affections  organiques  qui  peuvent  retentir  sur  le  cocur 
droit  en  le  dilatant. 

Cette  albuminuric  est  passagere  et  disparait  des  qu’on  reussit  a re- 
lever la  tonicite  du  myocarde.  Elle  n’a,  tant  (lu’elle  n’est  pas  perma- 
nente,  aucune  valeur  pronostique  propre,  meme  si  elle  est  tres  abon- 
dante,  car  elle  indi<pie  toujours  un  etat  de  stase  que  la  dyspnee,  la 
congestion  passive  du  poumon,  roedeme  des  membres  inferieurs,  I’liy- 
potension  artcriellc  suffiraieut  a spccilicr, 

Ou  ralbumiuurie  prend  vraiment  une  valeur  semciologique,  e’est 
quand  elle  persiste  entre  les  crises  d’asystolie.  Elle  anuojice 
que  les  reins  presentent  des  lesions  ebroniques,  sans  qu’on  puisse  spe- 
cifier si  le  petit  rein  contractc  est  I’aboutissant  direct  de  la  stase,  ou  s’il 
a fallu  line  cause  toxi([iie  ou  iufectieusc  surajoutee. 

Aciiauu  el,  G.vst.ugne.  — Maladies  des  reins. 
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II  cxistc  line  forme  (l’all)mniniirie  cai'dia(|iic  <iu  il  esi  encore  n6ces- 
saire  dc  signaler  au  point  de  vue  cliniqne,  e’est  celle  qui  coexiste 
avec  I’insufflsance  aortique.  Dans  ces  cas,  d’apres  M.  Talamon,  il 
ne  s’agit  pas  d’line  slase  rdnale  el  le  pronostic  esl  tout  a lail  special. 

La  syiuptomatologie  est,  d’ordinaire,  celle  d’nne  neplirile  lidinorra- 
giipie  siibaigue.  Le  d6biit  est  inaripie  jiar  line  anasarque  plus  ou 
inoins  prononcije,  avec  urines  d’abord  rares  et  sanguinolentes.  L ana- 
sarque  s’amende  par  le  repos  et  le  traitement ; les  urines  aiig- 
mentent,  niais  restent  albumineuscs  et  sanglantes  jusqu  an  bout.  La 
mort survient  avec  des  accidents  uremiques,  dyspn6i(iues  ou  conialeux, 
la  duree  ne  depasse  pas  trois  ou  quatre  mois,  et  a 1 autopsie  les  reins 
sont  voluniineux,  de  consistance  inolle,  a surlace  lisse,  bigaiiee  de 
rouge  et  de  gris.  Il  seinble  done,  d apres  ces  fails  bien  mis  en  lu- 
miere  par  M.  Talamon,  qu’une  albuminuric  hemorragique  persistante 
venant  coinpliquer  une  insullisance  aortique  esttoujouis  d un  pionostic 
grave. 

Nous  venous  d’insister  sur  cette  forme  d’albuininurie  des  aortiques 
d’abord  parce  qu’elle  a une  grande  importance  en  clinique,  mais  aussi 
parce  qu’elle  montre  bien  que  toute  cilbutninuriB  (jul  sio'vient  chez 
un  cardiaque  n'est  pas  forccnient  due  d la  congestion  passive  du 
rein.  Elle  pent  tenir,  conime  dans  le  cas  que  nous  venous  d’etudier,  a 
ce  qu’une  nephrite  subaigueest  venue  sesurajouter  a une  cardiopatbie. 

De  meine,  dans  les  endocardites  malignes,  elle  pent  etie  due  a des 
enibolies  septiques.  De  meme,  dans  les  maladies  du  cceui  gauche,  elle 
pent  etre  produite  par  des  infarctus  du  rein. 

C’estdire,  par  consequent,  que  meme  au  coiirs  d'une  maladie  cardio- 
arterielle,  et  a plus  forte  raison  au  cours  d’une  maladie  generale,  ou 
meme  d’nne  n6pb rite  pouvant  gener  la  circulation  en  retour,  on  pourra 
etre  amene  asedemander  quels  signes  penneltent  de  dire  que  I al- 

buminurie  est  d'origine  cardiaque. 

Dans  les  cas  typiques,  ce  diagnostic  sera  facile  a faire,  en  se  basant, 
non  pas  seulement  sur  les  caraeteres  de  I’albumine,  mais  sui  ceux  de 
I’urine  prise  dans  sa  totalite.  Les  urines  sont,  en  elfet,  rares,  haules  en 
couleur,  troubles,  et  de  plus  elles  laissent  former  un  abondant  depot 

d’urates  sur  les  parois  du  vase.  La  densite  est  elevee  et  le  point  cr>o- 

AV 

scopiiiue  est  a — on  au-dessous,  mais  cependant  les  valeurs  — , 

— et  ^ (dc  la  formule  Claude  et  Baltbazard)  sont  pen  6lev6cs  et  d au- 
P 0 

tant  plus  faibles  que  la  circulation  est  plus  ralcnlie.  L’epreuvc  du  bleu 
monlre  une  crimination  normale ; eiilin.  Texamen  ebimique  des  urines 
permet  d’y  constater,  on  outre  de  ralbumine,  des  pigments  biliaires 
normaux  ou  modilies  et  des  urates  on  abondancc. 
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tin  Id  syndrome  urinairc  nc  permet  pas  Jc  doule  <iiiand  il  cst  lypicpie, 
ntais  il  exisic  dcs  cas  niixles  d'albiimimirie  « cardio-renale  »,  dans 
les([iiels  il  osl  hicn  dil'licilc  de  faire  la  pari  de  cliaciin  dcs  faclcurs  el  de 
savoir  (|uel  esl  rorgane  primilivcmcnl  atleint. 

Mainlenant  (pie  nous  ennnaissons  cos  lypes  din'ercnls  d’albiimimirie 
d’origine  renale  cl  d'originc  cardiaqiic,  il  vanons  etre  facile  dcmonlrcr 
ipie  toules  les  albumimirics  conslalces  an  cours  des  maladies  ebro- 
niipics  rcpondenl  a run  on  a I'anlre  deces  types;  mais  le  clinicien 
devra  cbereber,  dans  Ions  les  cas  qne  nons  allons  passer  en  revnc,  si 
ralbnminnrie  esl  d'originc  circnlatoire  on  si  die  apparlient  a I’nn  qncl- 
conqiie  des  types  de  nephrite  cbroniqnc  (pie  nons  avons  decrits. 

3“  ALBUMINURIES  DES  MALADIES  INFECTIEUSES  CHRONIQUES.  — 
IVons  ponrrions  signaler  id  tontes  les  maladies  infectieuses  chro- 
niqnes  qni  — an  meme  litre  qne  les  formes  aigucs  — peuvent  toutes 
s'accompagner  d'albnminnrie.  Nous  retiendi-ons  simplement  les  ma- 
ladies qni,  le  pins  souvent,  provoqncnt  ralbnminnrie  ; la  tuberculose, 
la  syphilis,  le  palndisme,  les  suppurations  prolongees. 

— La  tuberculose  donne  lieu  a des  formes  variables  d’albuminnrie, 
inais  si  1 on  envisage  non  pas  la  forme  clinique,  mais  I’albnminnrie  en 
elle-meme,  on  sera  frappe  du  nombre  de  tnberculeuxqui en  presenlenl. 
Si  Ton  examine  lUO  bacillaires  pris  au  basard,  dans  un  service,  on 
trouvera  qu’un  tiers  au  moins  presentent  de  ralbnmine  dans  leurs 
urines,  et  si  Ton  suit,  a ce  point  de  vue  special,  plnsieiirs  tuberculenx 
qui,  au  premier  examen,  n’avaient  pas  d’albnminnrie,  on  verra  qu’ils 
en  anront  a un  moment  ou  a iin  autre  de  leur  evolution.  Aussi  M.  Tala- 
mon  a-t-il  pu  dire  qu’  « il  n’est  pas  un  seul  plitisique  qui  ne  soil 
albuminurique,  ne  serait-ce  que  d’une  facon  minime  et  pen  durable  ». 

C'est  que  tontes  les  causes  de  I’albnminurie  se  trouvent  reunies  cbez 
eux  : infection  parte  bacille  de  Koch  et  par  des  microbes  surajoutes, 
suppurations  prolongees,  auto-inloxications  multiples,  intoxications 
m6dicamenteuses,  quelquefois  gene  de  I’liematose  entrainant  des  trou- 
bles circulatoires. 

Mais  il  ne  sulfit  pasde  connaitre  la  frequence  de  ralbuminurie  tuber- 
cnlense;  il  laut  encore  en  preciser  les  formes  morbides  que  Ton  pent 
ramener  a cim[  types  principaux  ; 

a.  L albuminurie  pre-tuberculeuse,  miseen  relief  parle  profes- 
senr Teissier,  se  caractcrise  de  la  facon  suivante  : c’est  une  albuminurie 
babitnellement  intermiltente,  a predominance  malinale,  perceptible 
an  rcvcil,  contrairement  a la  regie;  les  urines  sont  plntot  deeolor^es, 
faibleincnt  acides,  de  density  assez  elevee,  riches  en  sels  et  snrtont  cn 
pbospbates. 

Elle  fait  son  apparition  cbez  dcs  jennes  gens,  plus  on  moins  long- 
Icmps  avanl  les  pi'cmiers  symptdmes  de  la  tnbcrcniosc,  et  dis[iaiait 


rrcquemmciil  alors  qnc  la  phlisie  sc  coiifirme;  die  pemidtrail  d’ail- 
Icurs,  dans  ces  cas,  de  porter  un  proiiosLie  grave,  la  liibercidose 
qui  cvolue  cliez  de  tels  siijets  ayanl  ordinaireiiieiil  une  inarclie 
rapide. 

Assez  souvcnl  aiissi  ralbuminurie  ne  cesse  ])as,  alors  (pie  les  signes 
de  pbtisie  se  conlirmeiit,  el  Ton  pent  coiistaler  iiiie  des  aulres  lormes 
que  nous  allons  dcicrire. 

b.  L’albuminurie  banale  des  tuberculeux  est  iiiie  albiiminurie 
peu  abondante  accoinpagniie  d’aucune  autre  modification  de  I’urine  et 
qui  pent  (3tre  lice  a une  miphrite  passagere  on  a un  trouble  circulatoire 
l(iger. 

ToutefoisM.  Andre  Jousset  a niontre  (pie  dans  les  cas  oil  ralbuminurie 
survient  par  pouss(ies  en  mcme  temps  (|ue  des  acccs  de  ficvre,  il  y a 
tout  lieu  d’incriminer  une  phase  de  bacillemie  tuberciileuse.  On 
trouve  d’ailleurs  g(in(iralement,  a ces  p^riodes  la,  des  bacilles  de  Koch 
dans  les  urines. 

c.  L’albuminurie  hemorragique  continue  est,  d’apres  M.  Tala- 
mon,  une  forme  toujours  tres  grave.  II  ne  faut  pas  la  confondre  avec 
les  hematuries  passageres  qui  sont  symptomatiques  d’une  tubei’culose 
renale:  c’est  une  albumimirie  Immorragique  durable. 

Les  urines,  dans  ces  cas,  ont  une  teinte  rouge  sanguinolenle  con- 
tinue ; le  sang  est  intimement  melange  a I'lirine  etl’on  trouve  de  nom- 
breuses  b^maties  par  centrifugation.  La  quantile  d’albumine  varie,  en 
general,  entre  1 gramme  et  2 grammes,  le  taux  des  urines  est  au-des- 
sous  d’un  litre.  A ces  signes  s’ajoutent  quelquefois  de  I’cedeme  des 
membres  inferieurs  et  des  signes  d’uremie  lente  gastro-intestinale  on 
nerveuse. 

II  s’agit,  alors,  comme  les  autopsies  Font  montre,  de  n(ipbrites 
evoluant  selon  le  type  subaigu. 

11  peut  se  faire  quelquefois  que  ces  mcmes  nephrites,  dvoluant  cbez  . 
les  tuberculeux,  donnent  lieu  au  type  que  nous  avons  decril  sous  le 
nom  de  nephrite  chronique  htjdropigene.  Cette  notion  avait  ete  deja 
mise  en  relief  par  Rayer,  mais  dans  ces  dernicres  anm^es  MM.  Lan- 
douzy  et  Leon  Bernard  ont  eu  le  imirite  de  montrer  que  beaucoup  de 
ces  formes  de  nephrites  sont  dues  a des  tuberculoses  attcnudes  enappa- 
rcnce  et  qui  pourraient  passer  iiiapercues  — comme  dans  Ic  cas  (pie 
nous  avoiis  public  avec  M.  Marcel  Labbii  — si  Fon  ne  recbercbail  pas 
avec  soin  tons  les  signes  niviUateurs  de  la  tuberculoso. 

d.  Dans  de  nombreux  cas,  Falbuminurie  est  en  tres  grande  abon- 
dance  et  les  urines  sont  augment(ies;  il  s’agil  babitucllement  de  la 
degeneresceuce  amyloide,  si  friiipicnte  cbez  les  tuberculeuv. 

e.  Enlin,  ralbuminurie  pourra  etre  pyurique,  cii  ce  sens  (pic 
Foil  coiislatcra  (pic  Furine  est  uiiifurimi'inciil  Irouble  el  que  la  eenlri- 
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fiigalioit  pomieltra  dc  (l(^celor  line  grande  (|iianlil('!  de  glolniles  de  pns; 
ils’agit  alors  de  pytMo-nephriLe  liiherciilense. 

— Li\  syphilis  pewl  (\onncv  lieu  a deux  formes  princi pales  d’albumi- 
nurie,  rpii  pent  elre  prt^coce,  ou  tardive. 

a.  L’albuminurie  syphilitique  precoce  est  contemporaine  des 
accidents  de  la  p6riode  secondaire.  Elle  est  remarquable  par  son  extreme 
abondance,  et  s’accompagne  frdciuemment  d’oedemes  et  d’accidenis 
uremiipies.  Elle  pent  gii6rir,  cependant,  si  le  traitement  estinsiitne  a 
temps  etd’iine  facon  intensive. 

II  est  des  cas,  cependant,  on  Ton  n’enraye  pas  les  accidents  et  ou  la 

mort  siirvient  an  milieu  de  plienomenes  uremiques;  on  trouve  alors 

commedans  nn  cas  de  M.  Cliaudard — des  lesions  de  nephrite  suraigne. 

Dans  d autres  cas,  malgre  le  traitement,  ralbnminurie  persiste, 
abondante.  II  n’y  a pas  lieu  alors  de  prolonger  trop  longtemps  im  trai- 
tement intensif,  car  il  pent  se  faire,  comme  I’a  moirlre  M.  Cbaiitfard, 
que  la  nephrite  ne  soit  pas  d origine  spdcifique,  quoique  le  malade  ait 
la  syphilis. 

b.  L’albuminurie  tardive  est  liee  habituellement  a la  deg^neres- 
cence  amyloi'de,  dont  elle  presente  tons  les  signes.  On  devra  cepen- 
dant recbercber  s’il  n’existe  pas  de  signes  de  nephrite  chroniqiie  ure- 
migene  isolee  ou  associee  a I'amyloide,  la  sclerose  syphilitique  dii  rein 
pouvant  exister. 


c.  Nous  devons  signaler  aussi  la  possibilite  d’albuminurie  liee  i 
la  syphilis  hereditaire.  II  est  interessant,  a ce  point  de  vue,  de 
signaler  des  fails  analogues  a ceux  qu’a  puhlies  Bradley  ; un  enfant 
syphilitique,  age  de  quatre  mois  et  demi,  etait  atteint  d’albuminurie 
avec  anasarque  ; il  fut  gueri  par  le  traiiement  specifique. 

M.  Talamon  rapproclie  de  ces  cas  les  faits  publics  par  Coupland  et 
par  Ini-meme:  ils’agit  d’enfants  sypbilitiques  hereditaires,  a I’autopsie 
desqiiels  on  trouva  des  lesions  de  nephrite  chroniqne.  « N’est-il  pas 
vraisemblable,  conclut  M.  Talamon,  que  ralbnminurie  existait  des  le 
jenne  age  et  n’est-il  pas  Juste  de  penser  que  si,  la  nature  syphilitique 
e cette  albnminurie  connue  ou  sonpeonnee,  le  traitement  specifique 
avait  etc  insliliie,  revolution  de  la  nephrite  aiirait  etc  arretde  avail t 
daboiitira  I’atropbie  ou  a des  alterations  irremddiables?  » 

pa.lud.isme  provoifue  aussi  des  lormes  d’albuminurie  qiii  out 
in  pionostic  diddient  selon  les  cas.  On  a,  d’ailleurs,  beaiicoiip  moins 
occasion  de  les  observer  dans  nos  climats  que  les  albuminuries 
precedemment  ddcrites. 

a.  Au  moment  des  acc6s  intermittents,  on  pent  constalcr  de 
a inminiirie  qiii  disparaiten  vingt-ipiatrc  ou  quarante-biiit  lieures,  et 

<|iii  a la  merne  valeiir  que  toules  les  nephrites  passageres  dcs  toxi-infec- 
tions  aigucs. 
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b.  Qiichiuefois,  I’acces  pernicieux  provoque  de  Talbuminurie, 
accompagnee  le  plus  souvent  d’hematurie  ou  d’hemoglobi- 
nurie.  Les  all6raLioiis  du  rein  soul  Ires  jiroloiides  dans  ces  cas  et  les 
nialades  meurent  sonvenl  aniii'iciucs  on  avee  Ions  les  accidents  de 
I’nrdmie  aigne. 

c.  On  pent  enfln  constater  des  albuminuries  permanentes  (pn 
sontliees  ii  vine  nephrite  snbaiguc  on  chroniipie,  dont  le  medecin  devra 

rechercher  les  diderents  signes  revelatenrs. 

— Les  suppurations  prolong^es  donnent  anssi  lieu  a des  albntni  - 
nnries  abondanlcs  avec  polyurie  (pii  sonl  liees,  d’une  facon  babitnelle, 
a la  degenerescence  ainyloide  dont  elles  presentent  le  giave  pio- 
nostic. 

ALBUMINURIES  DES  INTOXICATIONS  CHRONIQUES.  Sons  ce 
nom,  nous  etudierons  les  principales  formes  d’albnminurie  qni  sont 
dnesanx  intoxications  d’origine  exogene  on  endogene,  et  en  particnliei 
le  satnrnisme,  la  goutte,  le  diabete,  la  grossesse. 

Le  saturnisme  est  une  des  intoxications  lentes  dont  1 action  snr 

le  rein  a ete  le  pins  etudiee,  el  cependant  certains  auteurs  ont  ern  pou- 
x'oir  affiriner  qne  ralbuminurie  etail  fort  rare  (Veron,  Gaucher).  Mais 
M.  Talamon  a montre  qne  si  Ton  fait  I’examen  fractionne  des  urines 
on  rencontre  tres  freqnemmcnt  de  I’albnmine  chez  les  satnrnins  vpii, 
dans  le  conrs  de  revolution  de  Icnr  inaladie,  penvent  presenter  toules 

les  formes  diniques  qni  ont  etc  decrites. 

Valbuminurie  iramiloire  ou  inlermillente  est  snrlont  Ireqnente 
chez  les  satnrnins  encore  jeunes,  mais  elle  se  rencontre  anssi  chez  les 
satnrnins  ag6s  qni  ont  tons  les  signes  du  petit  rein  contiactc. 

L’intermittence  n’a  done,  pas  plus  ici  qu’aillenrs,  de  valenr  pronos- 
tiqne  precise ; tontefois,  si  le  malade  esl  jenne  et  travaille  depnis  pen 
dans  le  plomb,  on  pent  esperer  qn’il  gnerira  de  son  albuminnne,  a 
la  condition  qn’il  change  de  profession  et  ne  s’expose  pins  a 1 ab- 
sorption continue  dn  plomh.  i-  i 

Valbuminurie  pout  devenir  per)nanentei\Voec-A'i\o\\  d nne  coliqnede 
plomb,  ou  meme  etre  et  rcster  permanenie  en  dehors  de  lonie  ponssee 
aigne.' Tant  qu’il  n’y  a (pic  de  I’albnminnrie  sans  mdeme,  sans  hyper- 
trophic cardiaipie,  sans  symptomes  de  petite  nremie,  le  pronostic  n est 


pas  encore  grave.  , , , • j 

II  le  devient  ipiand  le  malade,  qni  travaille  danslc  plomb  depnis  ae 
longues  annees  et  ipii  n’a  ipic  des  traces  d albnmine,  presenie,  en 
revanche,  de  riiypcrtrojihie  dn  cmnr  et  des  signes  d nremie  ail6nnee. 
L’albnminnrie  est  fonction,  dans  ces  cas,  dn  petit  rein  rouge  contracle, 
et,  meme  si  la  presence  de  I'alhumine  n’clait  pas  conslat6e,  les  anlrcs 
signes  permellraient  d’aflirmer  qn’il  exisic  vine  nephrite  nremigene, 
donl  le  pronoslic  esl  tonjonrs  grave. 


d 
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Aiiisi  (lone,  I’alhiiminiiric  esi,  un  symploine  cle  l.outcs  Ics  ])6i'iodes  de 
I'intoxicalion  saturnine,  niais  cn  fail,  commc  |e  dit  M.  Talanion, 
<c  ’(Element  principal  du  pronoslic;  nous  est  doniKi  par  la  diirtie  de 
I'inloxication  proressionnelle  et,  les  {piantites  d'allnimine  restant  les 
iiKMoes,  nous  sommes  auloriscis  a conclure  (|ue  Ja  lesion  caiisale  de 
ralbuinimirie  csl  d’autant  plus  grave  (pie  I’inloxicalion  est  plus  an- 
cienne  ». 

— La  goutte  prdsente  des  formes  d’albuminurie  qni  merileraient  les 
Illumes  dcveloppemenls  que  le  saiurnisme\  aussi,  pour  ne  pas  nous 
repeter,  n'insisterons-nous  pas  surla  gravite  variable  de  I’albuminurie 
goutteuse,  selon  la  periode  de  la  goutte  a la(juelle  les  malades  sont 
arrives,  car,  comine  pour  le  ploinb,  on  a decrit  une  albuminurie  du 
debut  ou  mcme  pre-gouttense  (pii  est  minime  et  intermittente  ; elle 
peui  devenir  et  restcr  permanente  a la  suite  de  crises  de  goutte  aigue  ; 
enfin,  ralbuminurie  du  petit  rein  goutteu.v  coexiste  avec  tons  les  signes 
de  la  mipbrite  ehroni(pie  iiriimigene. 

En  dehors  de  ces  formes  clini(pies  de  ralbuminurie  goutteuse,  il  nous 
faut  insister  sur  eertains  caracteres  mis  en  relief  par  M.  Talamon  et(pii 
ont  une  grande  importance  an  point  de  vue  du  pronostic. 

Une  premiere  varicle  est  caractbrisiie  par  ce  fait  (pie  les  urines  sont 
relies  (pie  Ton  rencontre  cbez  tout  goiitteux  azoturique  avec  de  I’al- 
bumine  en  plus,  c est-a-dire  (pi’elles  ont  une  abondance  moyenne  ou 
un  pen  aiigmenti^e,  qu’elles  sont  fortemeni  acides,  tres  denses,  bautes 
en  couleur,  riches  en  uree,  en  acide  urique,  en  acide  pbospborique  et 
en  principes  mineraux. 

Taht  que  les  urines  conservent  ces  caracteres,  on  pent  admettre  (jue 
la  nephrite  est  pen  etendue  ou  fonctionnellement  compens^e  et  que, 
des  lors,  il  n’y  a pas  d’accidents  immediats  ou  prochains  a redouter, 
du  lait  nieme  de  la  lesion  renale. 


])ans  une  seeonde  variele,  il  faut  ranger  les  cas  dans  lesqucis  les 
mines  sont  pales,  a(pieiises,  aliondantes,  de  faihle  densite,  pauvres  cn 
uree eten  acide  uriipic;  le  pronostic  est  toiijours  tres  aggrave  : on  pent  en 
conclure  que  la  mipliritc  a evolii6  vers  la  forme  du  petit  rein  goutteux. 

La  ti  (>isi(l)iie  variete  est  celle  dans  laipielle  I'lirine  albumineuse  est, 
en  numie  temps,  chargi^e  de  mucus  et  de  jms.  Il  est  difficile  de  dire, 
dans  ces  cas,  ce  qni  appartient  aiix  lesions  du  rein,  du  bassinet  ou 
meine  de  la  vessie ; mais,  quant  au  pronostic,  on  estsiir  qu’il  est  tou- 
joiirs  tres  grave,  car  alors  a la  iK'phritc  atropliiquc  s’ajoute  toujours 
de  la  pyelo-miphrite  siippiirec. 

— Le  diab^te  donne  lieu  freipiemmcnt  a ralbuminurie  (id  p.  ]()() 
des  cas  d’apres  M.  Houchard,  bO  p.  100 d’apriis  M.  Talamon). 

Dans  les  eas  les  ]>lus  nnmhreux,  ralbuminurie  est  pen  aboiidante, 
mterrniltenle,  ct  no  s’ncrnmpagiic  (I’aucune  aiilrr  modifiiuilion  des 
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urines  Icinnvt  ii  nite  imi)enncal)ililc  renalc.  CcLte  iilhiirniiuirie  n’a  pas  de 
gravity  par  elle-meme,  et  L6corclie  va  ,jns(pi  a pcnsor  (|ii  cllc  a nn  ])io- 
nostic  plutot  favorable,  « en  ce  sens  qu’elle  aulorise  a diagnostiquer  iin 
diabete  goniteux,  c'est-a-dire  la  forme  la  moins  grave  et  la  plus  maniable 
du  diabete  ». 

LorsQue  V albuminuric  s'eldve  d 2 ou  3 grammes  par  Hire,  le  pro- 
nostic  devient  plus  grave,  car  il  s’agit  alors  des  lormcs  de  dcgencres- 
cence  epitbeliale  du  rein  qui  out  et6  signal6es  dansle  diabete. 

Enfin,  il  pourra  se  faireque  V albuminuric,  quoique  minime,  ail 
tendance  d rernplacer  le  sucre,  en  mcme  temps  que  1 on  constate  les 
signes  de  la  nephrite  chronique  nr6migene.  Cette  disparition  du  sucre, 
dans  ces  cas,  doit  etre  interpr6tee  comme  un  symptome  grave  et  faire 
toujours  porter  un  facheux  pronostic. 

— La  grossesse  s’accompagne  fr^quemment  d’albuminurie  qui,  dans 
le  cas  particulier,  a une  importance  tout  a fait  speciale,  en  ce  sens  que 
certains  accoucheurs  ont  considcre  1 albuminurie  gravidi(|ue  comme  le 
premier  stade  de  Feclampsie.  Ils  sont  arrives  ainsi  a une  regie  thera- 
peutique  qui  senible,  d’apres  les  statistiques,  avoir  donne  de  bons 
r^sultats:  a savoir  qu'ils  mettent  au  rfigime  lacte  toutes  les  femmes 
enceintes  (fui  sont  albuminuriques  ; cette  iacon  d agir  est  excellente, 
puisque,  depuis  qu’on  I’a  adoptee,  les  cas  d’eclampsie  sont  beaucoup 
moins  frequents ; cependant,  il  est  difficile  d’accepter  le  rapport 
absolu  de  cause  a effet  entre  une  nephrite  et  Tficlampsie. 

D’ailleurs,  il  faut  distinguer  plusieiirs  formes  d’albuminurie,  parmi 
celles  qui  sont  sous  la  dependance  de  la  grossesse  ou  de  1 accouchement. 

Eliminons  tout  d’abord  deux  formes,  comme  moins  importantes  et 
moins  speciales. 

L’albuminurie  du  travail,  qui  dure  quelques  jours  ou  quelques 
beures,  et  doit  etre  attribuee  aux  efforts  musculaires;  la  gi-avite  en  est 
nulle. 

L’albuminurie  du  post-partum  qui  esf,li6c  en  general  a une 
infection  puerp6rale  eta  la  valeur  habituelledes  albuminuries  d’origine 
toxi-infectieuse. 

Restent  trois  vari6t6s  importantes,  qui  constituent,  a proprement 
parler,  les  albuminuries  de  la  grossesse. 

Dans  une  premiere  serie  de  faits,  il  s'agit  de  malades  qui  avaient 
anterieurement  uiie  lesion  renale  ddment  diagnostiquee.  Leur 
albuminurie  est,  en  general,  augment6e  par  la  grossesse,  maisil  est  a 
remarquer  que  ces  malades  ne  presentent  pas  d’accidents  eclampti(|ues, 
ce  (jui  est  tout  a fait  contraire  a I’origine  purement  rdnale  de 
I’eclampsie.  En  revanche,  le  pronostic  est  trOs  grave  pour  le  fmtus ; 
I’avortement  est  frequent  (|uand  la  nephrite  de  la  mere  est  grave,  et 
meme  q\iand  elle  est  legcre,  si  I’enlant  vient  a terme,  il  i)resente  les 
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lares  renales  qiie  nous  avons  decrites  comine  (5tant  transniiscs  par 
rin'rodite. 

L’albuminurie  qui  survient  au  cours  de  la  grossesse,  en 
dehors  de  toute  lesion  rdnale  antcrieure,  csfc  due  a une  n6plirite  pro- 
duite,  sur  un  rein  sans  doute  predisposd,  par  les  auto-intoxications 
gravidiques.  La  forme  de  ralbuniinurie  pourra  etre  celle  qui  correspond 
a une  nephrite  passagere  on  a une  nephrite  subaigue,  telles  que  nous 
Ics  avons  decriles,  et  elle  comportera,  selon  les  cas,  le  pronostic  de 
I’une  on  I’autre  de  ccs  formes. 

Enlin,  dans  cerlains  cas,  I’urine  albumineuse  contient  du  pus  : 
e’estune  pyelo-nephrite  gravidique,  dontle  pronostic  doit  etre  toujours 
reserv(5  et  qui  pent  entrainer  la  n6cessit6  d’une  intervention  op6ratoire 
an  cours  mome  de  la  grossesse. 

Arriv6  a la  fin  de  cette  etude  analytique  des  differents  faits  cliniques 
au  cours  desquels  se  presente  I’albuminurie,  nous  pouvons  constater 
combien  — dans  la  plupart  des  cas  — nous  avons  ete  oblige,  pour  com- 
prendre  la  valeur  s6m6iologique  de  ce  symptome,  de  faire  appel  a toute 
une  serie  de  renseignements  complementaires  (maladie  causale,  etude 
physique  etchimiqne  de  I’urine,  permeabilite  renale,  examen  du  coeur 
et  des  vaisseaux). 

Tons  ces  renseignements  se  renforcent  mutuellement ; aussi  Falbu- 
minurie  qui,  cliniquement,  est  si  facile  a reconnaitre  devra,  non  pas 
permettre  d’affirmerun  diagnostic,  mais  conduire  a chercberles  autres 
signes  qui,  joints  a Talbuminurie  elle-meme,  entraineront  I’affirmative. 

Si  maintenant,  apres  avoir  envisag6  tons  ces  cas  d’albuminurie 
d’une  facon  analytique,  nous  cherchons  a en  faire  la  synthase,  il  est 
facile  de  nous  rendre  compte  que,  dans  tons  les  faits  que  nous  avons 
passes  en  revue  jusqu’a  present,  ralbuniinurie  etait  due  toujours  a une 
lesion  renale,  portant  tantot  sui'  I’appareil  circulatoire  du  rein,  tantot 
snr  une  partic  quelconque  du  glomerule  ou  du  tube  urinifere. 

II  nous  reste  a nous  demander  si,  a crite  de  ces  albuminuries  dues  a 
des  lesions,  il  n’existe  pas  des  cas  dans  lesquels  le  rein  nonl6se  permet 
cependant  le  passage  de  ralbumine  dans  les  urines,  et  Ton  salt  que  Ton 
a decrit,  dans  ce  sens,  toute  une  serie  d’albuminuries  fonctionnelles. 

C-  — Albuminuries  fonctionnelles  et  physiologiques. 

Nous  tenons  a etablir,  des  Ic  debut  de  ce  chapitre,  qu’ii  notre  avis 
il  n'exhte  pas  d'albjiminuries  mirilant  le  iilrede  pliysiologiques  ou 
de  f oncHonnelles.  On  a decrit  sous  ce  nom  une  serie  de  faits,  dont  (piel- 
ques-uns  sont  disparates,  mais  dont  la  plupart  s’expli(|uent  facilement 
par  la  notion  do  la  dfihilitf;  renale,  herfiditaire  ou  acquise. 
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Noiisavons  inonlrc,  en  ed'el,  (|iie,  si  tons  les  reins  Jie  soiit  pas  6ganx 
(Icvaiil  la  mcme  intoxication  on  la  meme  inl'eclion,  ccla  tient  ii  cc  (pFil 
existc,  dans  ceidains  cas,  nne  predisposition  morbide  herOditaire  on 
acqnise,  qne  nons  avons  decrite  sons  lenoin  de  ddbilile  renale. 

Nous  avons  pn  speedier  les  caractercs  de  cet  etat  morbide  et  en 
decrire  les  signcs  r6velatcnrs,  ctnos  recbcrebcs  anatomo-palhologiques 
I'aites  avec  Ratbery  nons  out  permis  de  soupconner  (|n’il  existe  nn 
snbstralum  analomique,  qne  nons  avons  pn  mettre  en  relief  dans  nne 
serie  de  cas  anatomo-cliniqucs  on  experiinentaux. 

Cette  debilite  renale  est  caracterisee  essentiellement  par  ce  fait  qne 
les  snjets  qni  en  sont  atteints  presentent  de  ralbnminnric  a I’occasion 
de  la  moindre  infection  on  intoxication;  aussi  pent-on,  chez  enx,  donner 
lien  tres  facilement  a Talbiuninurie  provo([uee  (jui  en  constitne  le 
symptome  revelateur. 

Le  pronostic  iinmediat  de  ces  cas  est  benin,  les  malades  n'ayani 
pour  toul  symptome  qiie  leur  tendance  a I’albuminnrie  ; mais  an  point 
de  viiede  I’avenir,  la  nephrite  caracterisOe  est  aredonter,  si  ces  snjets 
sont  exposes  aux  intoxications  repetees. 

Nousallons  montrer  qnetoutes  les  formes  d’albnminnries  dites  fonc- 
tionnellen  on  plujuolorjiques  rentrent  dans  notre  cadre  de  la  debilite 
renale,  qni  permet  deles  comprendre  et  de  les  grouper. 

1“  ALBUMINURIES  LIEES  AU  SURMENAGE  PHYSIQUE  (ANCIENNE 
ALBUMINURIE  PH YSIOLOGIQU E).  — . Sons  le  terme  6'album.inurie 
2)liyniolorjique  on  a decrit  des  faits  differents  qn’il  est  possible  de 
scinder  scbematiquement  en  deux  groupes,  a cbacun  desquels  nons 
donnerons  le  nom  de  son  principal  defensenr;  nous  etudierons  ainsi 
successivement  la  conception  de  Senator  et  la  conception  de  J.  Teissier. 

A.  La  conception  de  Senator  est  celle  quiavait  ele  antcu-ieurement 
sontenue  par  Gigon  (d’Angoulcme),  acceptee  par  Gubler,  reprise  plus 
tard  par  Leube,  Capitan,  Cbateanbourg,  etc.  Mais  Senator,  en  defendant 
bautement  cette  tbeoric,  en  accnmnlant  les  observations  et  les  expe- 
rimentations au  snjet  de  ce  type  .clinique,  I’a  fait  pour  ainsi  dire  .sien. 

Pour  lui,  tonle  urine  suffisamment  concentree  contient  de  I'albu- 
mine,  et,  si  Ton  avait  nn  reactif  assez  sensible,  on  en  constaterait 
penl-ctre  dans  toules  les  urines.  Mais  avec  les  procedes  usuels  on  ne 
pent  en  d6celer  que  dans  nn  certain  nombre  de  cas,  chez  des  sujets 
normanx. 

Les  conclusions  (pie  Senator  tire  de  ces  faits  sont  texiuellemcnt  les 
snivantes ; « II  est  pronve  (pie  I’lirine  normale  contient  des  traces 
d’albnmine  vraie.  — L’albnminnrie,  e’est-a-dire  nne  (Elimination  d’albu- 
mine  qu’on  conslale  dans  Purine  nuEmc,  ]>ar  les  reactifs  convenables, 
se  tronve  sonvent  sans  anenne  liEsion  riEnale.  Chez  des  snjets  en  pleinc 
saiihL  on  Ironvc  Pallniminnric  dans  nne  proporlion  dc  20  a 2i>  p.  100. 
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— De  Ions  CCS  I'iiils,  il  est  penuis  de  concliirc  (|u'il  cxiste  line  nibu- 
fiiiniivie  p/i!/si()/o(/h/ue  el.  ipie  celle-ci  cst  raiigmenl.ation  dc  ['elimi- 
nalioii  normafe  de  I'albumine.  » 

Nous  ne  croyons  pas  que  ralbumiiuii'ie  physiologiqiie  aiiisi  com- 
prise ail  conserve  des  adepl.es,  en  France  lout  an  moins  : c'est  nne 
Iheorie  liisloriqne,  nous  ne  nous  arreterons  pas  a la  discnter. 
jJisons,  toutefois,  que  c'est  aux  travaux  de  MM.  L6corche  et  Talamon 

— (|ui  ont  refute  d’une  facon  Ires  serr6e  les  arguments  de  Senator  — 
que  Foil  doit  d'avoir  vu  la  lumiere  se  faire  sur  cette  question. 

B.  La  conception  de  J.  Teissier  est  tout  autre  et  rallierait  tons  les 
suffrages  si  I’anteur  ne  conservait  pas  ce  terme  A' albuminuvie  phijsio- 
logique  qui  sera  toujours  une  cause  de  malentendu.  Nous  allons  voir, 
d'ailleurs,  que,"  d'ajires  la  description  du  Professeur  Teissier,  cette 
forme  n'a  ricn  de  pliysiologique. 

« Je  ne  vois  pas,  dit-il,  grand  inconvenient  a ce  que  le  terme  soit 
conserv6  ; il  vise  un  fait  bien  nettement  determine  : un  trouble  pas- 
sarjer  de  la  fonction  renale,  sous  I’m/hience  d'un  acle pliysiologique 
regulier.  Et  puis  ce  mot  A^ilbuminurie  pliysiologique  n’aurait-il  que 
I'avantage  de  bien  specifier  qu’il  existe  des  albuminuries  compatibles 
avec  la  conservation  absolue  de  la  sante,  c'est-a-dire  sans  alteration 
de  la  glande  renale,  qu’a  ce  titre  seul  il  meriterait  de  n’etre  pas  raye 
de  nos  descriptions  nosologiques.  L’important  est  de  no  pas  lui  faire 
dire  autre  cbose  quo  ce  qu’il  signilie  reelleinent,  et  de  ne  pas  designer, 
sous  cette  etiquette,  I’accentuation  simple  d’un  pbenomcne  constant 
qui  ecbapperait  a nos  moyens  ordinaires  d’investigation.  » 

Ccs  quelques  pbrascs  definissent  bien  la  conception  de  M.  Teissier  et 
montrent  qu’il  se  sepai’e  absolument  de  la  tbeorie  pr6cedente. 

Sous  le  nom  A'albuminurie  pliysiologique  il  d^crit  surtout  T « al- 
buminurie  de  fatigue  »,  c’est-a-dire  celle  qui  survient  cbez  des  jeunes 
gens  a la  suite  d’exercices  soutenus  (escrime,  cbeval,  bicyclette). 

C’est  une  albuminurie  essentiellement  intermittente  et  irregulicre,  sa 
periode  d'apparition  matinale  ou  diurne  etant  en  general  commandee 
par  le  moment  oii  se  produit  Texercice  physique  qui  tend  a la  provoquer. 

Les  caracteres  propres  dc  cette  albuminurie  seraient  d’etre  pen 
abondante,  d’etre  composee  de  globuline  quand  elle  survient  dans  le 
jour,  et  de  s6rine  (|uand  elle  existe  le  soir  (Finot). 

La  peptonurie  et  la  nucleo-albuminurie  coexistent  assez  souvent  avec 
ralbuminurie  vraie. 

Les  urines  de  ccs  sujets  sont,  en  general,  rares,  assez  dcnscs, 
bautes  en  couleur,  et  conticnnent  des  sels  en  cxces  an  moment  de 
I’eliminalion  de  ralbiiminc.  Par  centrifugation,  on  constate,  d’apres 
Van  Noorden,  des  cylindres  byalins  aux(|ucls  M.  Teissier  declare 
n’allficber  aucune  imporlance. 
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En  (leliors  tin  symplAme  alhiimimirie,  ces  siijols  iie  prcsenlent  aucuti 
phcnoniene  inorbide  poiivanl  allirer  ralLenlion  sur  l’6lat  foncliouncl  cle 
Icui-s  organes  on  leur  6tat  g6n6ral,  « aulrement  celte  albuminuric  ne 
meritcrait  pas  son  nom  A' albuminianc  des  sujels  en  apparencc  Men 
porlanls  ». 

Quant  a la  tluree  meme  du  ph6nomene,  il  est  triis  difficile  de  sc 
prononcer;  loulefois,  M.  Teissier  est  trcs  affirmatif  sur  ce  fait  que  « le 
symptome  parait  en  lui-meme  un  signe  de  b6nignite  absolue  ».  Tou- 
tefois,  il  regrette  de  n’avoir  pas  pu  suivre  les  raalades  assez  longtemps 
afin  de  voir  si  les  maladies  infecticuses  on  loxiqucs  ont  de  I’influence 
sur  leur  albuminurie,  et  si  plus  tard  ces  sujets  presentent  les  symplomes 
d’une  nephrite  chronique  « il  faudrait  des  observations  a plus  longue 
portee,  et  j’avoue,  dit-il,  qu’a  ce  sujet  ily  a lieu  de  faire  des  reserves». 

Ce  qui  acheve  de  specifier  cette  forme  d’albuminurie,  d’apres 
M.  Teissier,  c’est  que  les  sujets  qui  en  sont  attaints  sont  predisposes 
par  leur  beredite  artbritique,  et  ses  observations  mettent  bien  en 
relief  ce  caractere  hereditaire,  et,  partant  de  cette  constatation,  il  en 
arrive  a penser  que  ces  malades  sont  de  vrais  predisposes  aux  affec- 
tions renales  a venir  : « quand  le  rein  laisse  fillrer  Talbumine  sans 
provocation,  voila  qui  me  parait  constituer  la  vraie  disposition  mor- 
bide,  surtout  quand  les  influences  hereditaires  directes  ou  collaterales 
viennent  s’y  associer  ». 

Ainsi  done,  si  nous  voulons  resumer  la  conception  de  M.  Teissier 
concernant  Talbuminurie  physiologique,  nous  dirons  que  cet  auteur 
decrit  sous  ce  nom  une  forme  d’albuminurie  qui  apparait  pendant 
Fenfance  ou  Fadolescence  chez  des  saijets  hereditairement  predisposes. 
Cette  albuminurie  survient  surtout  a a suite  de  fatigues  exagerees,  elle 
est  intermittente  et  benigne  en  elle-mieme,  mais  les  sujets  qui  en  sont 
atteints  paraissent  plus  que  tons  autres  susceptibles  de  presenter  plus 
tard  les  lesions  et  les  symptomes  de  la  nephrite  chronique. 

Cette  description  correspond  tres  bien  a Fidee  genth-ale  que  nous 
avons  expos6e  au  debut  de  cet  article,  et  que  nous  pouvons  appliquer 
a ce  cas  particulier,  en  disaiit  qu’il  s’agit  de  sujets  atteints  de  ddbilite 
renale,  chez  lesquels  Falhuminurie  est  provoquee  par  la  fatigue  mus- 
culaire  ; nous  acceptons  done  pleinement  les  idees  de  M.  Teissier  a ce 
sujet,  mais  a condition  qu’on  ne  cherche  pas,  comme  il  Fa  fait,  a 
isoler  ce  groupe,  d’avec  ceux  que  nous  allons  decrire,  et  <\  condition 
aussi  qu’il  soit  bien  precise,  dans  la  denomination  (pFon  donnera  a 
cette  forme,  qu’il  ne  s’agit  pas  d’alhuminurie  pliysiologicpie,  puiscpi’en 
examinant  et  en  suivant  les  malades  on  trouve  toute  une  sch-ie  de  phe- 
nomcnes  patliologi(iiies  ; dans  leur  passe  (beredite  renale),  dans  leur 
])resent  (ralbuminurie  est  produite  par  la  fatigue  exager6e,  cylin- 
drurie)  et  dans  leur  avenir  (nephrites  ullerieures).. 
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2“  ALBUMINURIES  GASTRO-INTESTINALES.  — On  a (Iccrit  SOUS  CC 
noiii  line  albumiimrie  dont  on  a voiilu  I'airc  un  type  special,  parcc 
(|u'elle  apparail  a la  suite  d’un  repas  copieux,  chez  des  sujels  alleints  de 
maladies  gastriques  on  intcstinales,  en  parliculier  au  cours  de  I’atonie 
gaslrique. 

On  admet  que  dans  ces  cas  « les  albuminoi'des  non  combures  ou 
incoinpl^temenl  iransformes  el  non  fix6s  par  les  tissus  passent  au 
travel’s  du  tiltre  renal  )i. 

On  invoipie,  en  quelque  sorte,  nn  meeanisme  pathog6nique  ana- 
logue a celui  qu'on  a decrit  pour  ralbuminurie  consecutive  a Fab- 
sorption  du  blanc  d’cnuf,  pour  laquelle  nous  montrerons  tout  a I’beure 
que  1 ovo-albuinine  ne  provoque  d’albuminurie  que  par  Fintermediaire 
d'une  lesion  renale,  et  ce  qui  est  vrai  pour  le  blanc  d’oeuf  Fest  aussi 
pour  les  albumines  d'origine  digestive. 

11  faut,  en  realite,  invoquer  la  debilite  renale  pour  expliquer  com- 
ment une  indipstion,  un  embarras  gastrique,-  etc.,  sont  capables  de 
provoquer  de  Falbuminurie  chez  certains  sujets  et  pas  cbez  d’autres. 

L albuminurie  gastro-intestinale  (envisagee  en  dehors  de  la  maladie 
du  tube  digestif  qui  lui  adonne  naissance)  aura  done  le  meme  pronos- 
tic  que  la  debilite  renale,  c’est-a-dire  pronostic  benin  pour  le  present, 
et  il  suflira  de  mettre  les  maladcs  a la  diete  pour  voir  disparaitre 
Falbumine  ; pronostic  reserve  pour  Favenir,  car,  si  ces  malades  sont 
exposes  aux  intoxications  repetees,  its  pourront  etre  attaints  ulterieu- 
reinent  de  nephrites  cbroniques  confirmees. 

3“  ALBUMINURIES  D’ORIGINE  H£patique.  — Ces  eas  d’albuminurie 
pourraient  etre  englob^s  dans  le  groupe  precedent,  dont  its  ont  tousles 
caracteres. 

Ce  n est  pas  le  lieu,  en  efiet,  nous  semble-t-il,  de  decrire  les 
albuminuries  bees  a une  infection  aigue  des  voies  biliaires  (Gilbert  et 
Lereboullet)  ou  a une  insuffisance  bepatique  (Gouget,  J.  Teissier).  II 
s dgit  la  d albuminuries  d’origine  toxique  ou  infectieuse  qui  rentrent 
dans  les  cadres  decrits  plus  baut  sous  le  nom  iValbuniinurieis  infec- 
tieiises  ou  toxiquen. 

L’albuminiirie  des  cholemiques,  qu’oiit  recemment  mise  en  lumiere 
iMM.  Gilbert  et  Lereboullet,  doit  etre  rapprocbee  des  precedentes  : 
elle  n’est  pas  due  a la  seule  cholemie,  mais  plutdt  aux  infections 
d origine  intesLinale  ou  biliaire  qui  se  produisent  si  souvent  cbez  de 
tels  malades  qui  sont  atteints  de  la  « diatbese  d’auto-infection  ». 

Ces  albuminuries  doivent  ^re  prises  en  tres  serieuse  consideration, 
car  ellcs  sont  toujours  Findice  d’une  nephrite  toxi-infecticuse,  et 
^ mm.  Gilbert  et  Lereboullet  admeltcnt  ipic  beaucoup  de  nephrites  dont 
on  Ignore  la  cause  sont,  en  realite,  bees  a la  cbolemic. 

lelle  est,  on  resume,  la  conce|)lioii  de  Falbumimii’ic  des  eliole- 


:)(U)  DKS  IM'LAMMATIONS  NON  SPKClI-lQUiS  DES  UEINS. 

miiliics.  Cc  n'cst  pas  uii  syiu|)l,dinc  nomial  de  la  cliol6niic  ; cllc  ne 
survient,  selon  I’cxpression  de  Gill)erl;  et  LereboiillcL,  (pie  cliey.  les 
« sujets  predispos6s  » alleinls  de  debiliU*  iTiiale,  poiiiTioiis-tunis 
ajouter ; luais  avant  d’insislei'  sur  Ja  palliog(5nie  des  allMiiTiiniiries 
d’origiiic  bepalicpie  nous  aliens  clndier  ralbuniinnrie  cycliiine  (pii  se 
rapprocbe  de  cellc-ci  par  bleu  des  points. 

/(“  ALBUMINURIE  CYCLIQUE.  — La  description  de  cc  type  inorbide 
cst  due  aux  communications  pres(iue  simultamies  (1884)  de  I’avy  aii 
Congres  de  Cardif  et  de  M.  J.  Teissier  au  Congrcs  de  Grenoble  (piebpies 
semaines  apres. 

Sous  ce  nom,  il  convient  de  decrire  exclusivement  les  cas 
suivants  : 

11  s'agit  de  jeunes  sujets,  dTu-redite  goutleuse  on  arthritirpie,  cluiz 
lesipiels  on  constate  dans  les  urines  deralbumine  en  petite  (piantili*, 
non  riitractile  et  riche  surtout  en  globuline.  Mais  c'est  en  faisant 
Fexamen  fractionne  des  urines  (jue  ion  constate  les  caracteics 
speciaux  de  cette  albuminuric. 

On  note  alors  que  celles  du  matin  ne  sont  pas  albumineuses  ; 
c'est,  en  giineral,  vers  1 heure  de  1 apres-midi  (pie  1 on  constate 
par  Fexamen  a Facide  nitricpie,  d’abord  des  matieres  colorantes  (pig- 
ment rouge  brun),  puis  un  petit  disque  cl  albumine. 

De  2 heures  a 3 heures,  le  disque  d’albumine  est  tres  marque  et  Fon 
note  au-dessus  un  image  diffus  dii  a une  rciaction  uratiqiie  Ires 


manifeste. 

Vers  4 heures  oil  o heures,  Falbuminiirie  est  minime  ou  meme  a 
disparu  ; le  disque  cFurate  persiste  seul,  puis  s’efface,  et  alors  appa- 
rait  au  fond  du  verre  un  abondant  priicipite  de  nitrate  d'uree. 

Ce  cycle  si  caracteristique  se  r^pete  quelquefois  — mais  rarement  — 
le  soir,  de  7 heures  all  heures. 

Tels  sont  les  seuls  caracteres  positifs  de  cette  albuminurie ; sans 
doute,  M.  Teissier  ajoute  que  tons  les  malades  « accusent  un  malaise 
vague  et  permanent,  une  diminution  progressive  des  forces,  de 
Finaplilude  au  travail,  un  certain  degrii  d’lirethisme  nerveux  et  de  la 
tendance  a Fhypocondrie  » ; mais  ces  symptomes  nous  semhlent  (h-- 
pendre  du  temperament  nevropathique  des  malades,  beaucoup  plus  ipie 
de  Falbuminurie  elle-meme. 

Cette  albuminurie,  cFapres  M.  Teissier,  est  li6e  a 1 In'r^diti:' gout- 
teuse  et  son  mecanisme  patliogenique  serait  le  suivant  : 1 arthritisme 
b(*r(^ditairc  entraine  une  byperactivite  du  foie,  sous  Finflucnce  de 
lacpielle  il  se  fait  tout  d’abord  une  trop  grande  destruction  globulaire 
intra-hepatiqiie;  c’est  cette  destruction  exagiiiT'e  cpii  expliipie  le  passage 
dans  Furine.  d’abord  de  mati6res  colorantes,  puis  de  globuline  et  enfin 
(Facide  uriipic  et  (Furi^e. 
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Le  proiioslio  cic  cctlc  lonuc  d iilbiiininuric  Jiinsi  coinp.nse  ii'fUirail 
aucime  gnivil(.%  d'aprcs  M.  Teissier  : « .le  siiis  on  inesure,  dil,-il, 
d’affirmer  tres  netteinent  la  henigtiile  al)solne  do  cet  aecident  »,  el, 
comme  preuve,  il  eite  sa  statisticiiie  personnelle  (|iii  esi;  la  siiivante  : 
78  p.  100  de  guerison  aI)soliie  et  le  reste  des  cas  de  gu6rison  rela- 
tive. « Dans  les  cas  on  la  guerison  complete  a ele  r^alisee,  Talbu- 
mine  a disparu  dans  nn  laps  de  temps  variant  de  dcnx  a trois  ans; 
les  autres  malades  ont  eu  a 6pronver,  soit  im  retonr  ofl'ensir  de 
ralbmuinnrie,  soit  une  apparition  precoce  des  accidents  diatbe- 
siques  nouveaux  auxquels  ruricemie  donne  lieu  souvent  d’une  facon 
plus  tardive.  » 

A notre  avis,  la  « benignite  absolue  » dont  parle  M.  Teissier  ne 
semble  pas  absolument  prouvee  par  cette  statistique,  et  ces  retours 
ollensifs  de  1 albuminuric  nous  semblent  bienun  aclieminement  vers  la 
nephrite  atropbique  lente,  qui  precede  ainsi  par  etapes  successives. 

C’est,  en  somme,  le  pronostic  de  la  debilite  renale,  et,  au  point  de 
vue  patbog6nique,  nous  pensons  que  cette  forme  cyclique  n’est  quTin 
mode  special  de  I’albuminuj'ie  d’origine  bepatique. 

MM.  Gilbert  et  Lereboiillet  ont  niontr6  quo  le  passage  maxima  des 
pigments  biliaires  s'effectue  apres  les  repas.  Le  rein,  s’il  est  debile, 
laissera  filtrer  de  1 albumine  en  ineme  temps  que  des  pigments,  sous 
1 influence  de  cette  decbarge  biliaire.  La  decharge  cessant,  I’albumi- 
nurie  disparaitra  aussi. 

G est  ce  qui  explique  le  cycle  urinaire  special  survenant  apres 
le  repas  de  midi  ou  apres  les  deux  repas  (albuminuries  cycliques). 

Sous  1 influence  de  ces  irritations  rep6tees,  le  rein  deviendra  encore 
plus  sensible  et  laissera  passer  de  ralbumine  d une  facon  constante 
(albuminuric  continue  des  cbolemiques). 

Nous  avons  vu  des  chol6miques  passer  successivement  par  les  trois 
stades  de  cholemie  simple,  d'albuminurie  cyclique  et  d'albuminurie 
permanente;  aussi  croyons-nous  que  la  forme  cyclique  doit  rentrer 
dans  le  groupe  des  albuminuries  cbolemiques,  qui  elles-memes  s'expli- 
quent  par  I’association  — si  frequente  en  clinique  d’ailleurs  — de  la 
debilite  renale,  de  la  chol6mie  et  de  la  diatbese  d’auto-infection. 

5“  ALBUMINURIE  ORTHOSTATIQU E.  — On  sait  que  toute  albumi- 
mirie  permanente  ou  intermittente,  de  quebpie  origine  qu’elle  soit 
(cardiaque  ou  r6nale  pure),  pent  ctre  augmentee  par  la  station  debout; 
on  ne  pent  pas  dire,  pour  cela,  que  I’albuminuric  est  ortbostatique : 
elle  est  sirnplement  exageree  par  la  position  debout. 

Sous  le  nom  d orlhosialique,  on  doit  couiprendre  cxclusi  vemeiit  les 
albuminuries  pour  les(iuelles  le  passage  de  la  station  horizoiitale  a la 
veiticalite  est  la  seule  condition  determinante  necessaire  et  indispen- 
sable, alors  que,  si  le  malade  reste  au  lit,  ni  les  execs  alimentaircs,  ni 
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les  cxercices  musculaircs  ou  la  laradisaiion,  ni  les  6motions  vives  tie 
scat  capables  de  fairc  apparaitre  I’albumine. 

Pour  specifier  ccltc  lonnc  il  I’audra,  de  toule  necessite,  recueillii  les 
eliminations  urinaires  rraclionn6cs  el  laire  au  moins  1 6preuve  sui- 
vante  : 

Lc  malade  restera  leve  de  7 beures  a 11  beures  du  matin  sans 
avoir  mang6  ; on  le  fera  nriner  all  beures. 

De  11  lieures  a -4  beures,  il  restera  au  lit  et  prendra  son  lepas  de 
11  beures  a ‘i  beures  ; il  urinera  a -I  beures,  et  eela  permettia  d elie 
siir  que  ralbuminurie  n’est  pas  d’origine  digestive. 

De  4 beures  a 7 beures,  il  restera  leve  et  urinera  a 7 beures. 

A 7 beures,  diner  au  lit,  puis  repos  au  lit  jusqu’au  lendemain 

7 beures. 

Si,  apres  avoir  ainsi  op6re,  il  n’y  a pas  d albumine  dans  les  mines 
de  la  nuit  ou  dans  celles  emises  de  11  beures  a 4 beures,  tandis  (|u  il 
y en  a tres  netlement  dans  les  deux  autres  eehantillons,  on  pourra 
nettement  affirmer  que  e’est  une  albuminurie  ortbostatique  pure. 

Cette  tonne  clinique  est  done  facile  a mettre  en  lumiere  ; reste  a 
savoir  si  elle  repond  a des  cas  qui  sonttoujonrs  idenliques  entre  eux. 

Les  auteurs  qui  ont  isole  ce  type  d’albuminurie  ^Stirling,  Merklen, 
Pierre  Marie,  etc.)  ont  cm  d’abord  qu’il  s’agissait  d’une  forme  morbide 
bien  definie,  caracteris6e  par  ce  fait  que  Palbuminurie  paraissait  etre 
exclusivement  sous  rintluence  de  la  station  debout. 

Mais  les  objections  de  MM.  Lecorche  et  Talamon  basees  sur  de  tres 
nombreuses  observations  d’albuminurie;  les  faits  d’albuminurie  ortbo- 
statique pure  consecutive  a une  inaladie  intectieuse  (Acliaid  etLcepei, 
Roger,  Aubertin,  etc.),  et  surtout,  peut-etre,  ceux  qui  ont  evolue  vers 
la  nephrite  ebronique  (Acbard  et  Deeper,  Cuiblain),  sont  tellement  nets 
que  les  auteurs  qui,  naguere,  pensaient  que  ralbuminurie  orthosta- 
tique  est  une  entite  morbide,  admettent  maintenant  qu  ede  repond 
an  moins  a deux  groupes  de  faits;  e’est  la  division  que  nous  trouvons 
dans  la  these  recente  de  iVl.  Courcoux  qui,  parmi  les  albuminuries 
ortbostatiques  pures,  distingue  au  point  de  vue  clinique  la  forme 
ortbostatique  vraie  et  I’albuminurie  n6phr6tique  alfectant  la  forme 
ortbostatique. 

Selon  cet  auteur,  qui  a apporte  a cette  etude  une  contribution  tres 
interessante  et  bien  personnelle,  dans  tons  ces  cas  1 albuminurie  serait 
due  a la  stase  sanguine  provoquant  le  passage  de  ralbuminurie  non 
|)as  au  niveau  du  gloni6rule,  mais  par  le  tube  contouin6. 

Nous  aeceptons  tr6s  volontiers  cette  exi)lication  pathog6nique  qui 
cadre  bien  avec  la  coneei)tion  de  pliysiologie  patbologique  des  albumi- 
nuries que  nous  allons  exposer  tout  a I’beure,  mais  nous  pensons,  pour 
noire  part,  cn  nous  appuyant  sur  les  laits  observ6s,  (|iie  cette  Icgcic 
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stase  qiii  snrvient  dans  ocs  cas  an  niveau  du  rein,  qiiand  le  malade  est 
debont,  esl  incapable  a ellc  seule  de  prodiiire  le  passage  de  I’albn- 
miue  dans  I'lirine,  s’il  n’y  a pas  ant^rieurement  une  del)ilil6  renalc 
particuliere. 

Qne  voyons-nons  en  eflet  dans  les  cas  observes? 

A.  D’abord  les  fails  de  nepbrites  typi(|iies  dans  lesquelles  ralbnmi- 
mirie  esl  angmentee  par  la  station  debont. 

B.  Des  cas  d’albuminnrics  febriles  (par  consequent  d’origine  r6nale 
indubitable)  se  traduisant,  a la  fin  de  la  p6riode  aigue  ou  pendant  la 
convalescence,  par  de  ralbuuiinnrie  exclnsivement  ortbostatique. 

C.  Des  siijets  sont  atteints  d’albuminurie  ortbostatique  sans  qu’on 
trouve  de  cause  apparente  dans  les  semaines  qui  ont  precede,  mais  on 
retrouve  dans  les  antecedents  une  maladie  infectieuse  grave  ou  une 
nephrite  anterieure. 

D.  Quelqnes  observations  ont  ete  publiees  de  sujets  ayant  de  I’albu- 
minurie  ortbostatique  paraissant,  au  premier  abord,  fonctionnelle,  mais 
reconnue  ensuite  organique  par  I’examen  des  fonctions  r6nales  (cryo- 
scopie,  bleu  de  metbylene). 

E.  II  reste  enfin  les  cas  dans  lesquels  on  ne  trouve  aucune  nephrite 
anterieure,  aucun  signe  actuel  d’insuffisance  renale,  et  oil  cependant  il 
y a de  ralbuminurie  ortbostatique. 

Faut-ildire,  pour  cela,  qu’il  s’agisse,  dans  ce  dernier  groupe  de  fails, 
d’une  albuminurie  fonctionnelle?  Nous  ne  le  pensons  pas,  parce  qne  tons 
les  cas  que  nous  venons  de  classer  semblent  bien  appartenir  au  meme 
groupe  morbide  et  se  fondre  les  uns  dans  les  autres  en  s6rie  decrois- 
sante. 

Nous  songeons  aussi  que  les  cas  du  groupe  D auraient  etc  classes,  il 
y a qnelques  annees,  parmi  les  albuminuries  fonctionnelles,  parce  que 
r^preuvedu  bleu  et  la  cryoscopie  n’etaient  pas  employees,  et  nous  pen- 
sons  qu’un  nouveau  mode  d’exploration  renale  denlontrera  a son  tour 
que  le  groupe  E rentre  aussi  dans  les  albuminuries  par  lesion  r6nale. 

Ce  mode  d’exploration  existe  d’ailleurs  deja  : e’est  la  methode  de 
ralbuminurie  provoqu6e  telle  que  nous  I’avons  propos6e.  Elle  met  en 
relief  la  fragility  de  r^pithelium  renal  et,  dans  les  cas  d’albuminurie 
ortbostatique  pure  (pie  nous  avons  pu  etudier,  elle  a donn6  des  r6sul- 
tats  positifs. 

En  somme,nous  arrivons,  pour  cette  albuminurie,  a des  conclusions 
analogues  a celles  que  nous  avons  formul(5es  pour  les  cas  prdeddents. 
11  s’agit  la  encore  de  sujets  atteints  de  debitit(3  renale  b^rdditaire  ou 
acquise,  et  (pii,  sous  I’inllueuce  des  troubles  vaso-moteurs  que  pro- 
voque  la  station  debout  (grace  a leur  n6vropathie  surajoutee),  prd- 
sentent  de  la  stase  renale  et  de  I’albuminurie. 

Si  les  lesions  parcellaires  (pii  constituent  la  debility  rijnale  sont  tres 
DenovK,  AcnAiif)  ol  Castakine.  — Maladies  drs  roins. 
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acccntuees,  on  conslatera  des  signes  indi(|iiant  les  troubles  dela  lone- 
lion  renale;  inais,  si  la  dehililc  r6nale  cst  pen  nianiiiee,  ralburninurie 


provoquee  sera  la  proiive  unique  inais  suflisanle  de  1 origine  non  lonc- 
tionnelle  de  cette  albuminurie. 


CONCEPTION  D’ENSEMBLE  DES  ALBUMINURIES  DUES  FONCTION- 
NELLES.  — Arrive  a la  fin  de  ce  ebapitre  des  albuininuries  lonction- 
nelles,  qui  passait  jusqu’alors  pour  si  complexe,  et  a juste  litre,  nous 
croyons  n6cessaire  de  resumer,  en  quelques  lignes,  les  notions  nou- 
velles  que  nous  avons  apportees  et  grAce  auxquelles  il  nous  semble  que 
ce  groiipe  si  disparate  des  albuininuries devient  tr6s  lacile  a coiii[)rendre. 

Le  I'ait  essentiel  a connaitre,  parce  qu’il  constitue  le  point  de  depart 
de  toutes  ces  formes,  e’est  la  d6bilitS  r6nale  Mreditaire  ou  ac- 
quise,  qui  peut  se  mettre  en  relief  cliniquement  par  1 epreuve  de 
ralburninurie  provoqu6e  et  qui  se  caract6rise  essentiellemeiit  par  ce 
fait  que  les  reins  laissent  filtrer  de  I’albumine  sous  rinfliience  de  la 
cause  la  plus  16gere. 

Cette  notion  une  fois  acquise,  la  comprdbension  de  toutes  les  formes 
d’albuminuries  dites  fonciionnelles  en  d6couletres  simplement. 

V albuminurie  dile  physioloejique  ou  plus  exactemenl  I'albumi- 
nuriedueau  surmenagephysiquewe,  prete  plus  a discussions  ; il  s'agit, 
dans  ces  cas,  de  sujets  atteints  de  debilite  renale  qui  out  de  1 albumi- 
nurie passagere  a I’occasion  d’une  fatigue. 

Dans  V albuminurie  digeslive,  les  reins,  parce  qu’ils  sont  debiles, 
laissent  passer  de  ralbumine  a I’occasion  d'une  maladie  gastro-intesti- 
nale,  ou  meme  d’lin  ecart  de  regime. 

albuminurie  des  cholimiques  d^crite  par  MM.  Gilbert  et  Lere- 
boullet  trouve  son  explication  dans  ce  fait  que  la  cbolemie  est  associce 
a la  diathSse  d’auto-in lection  et  a la  debilite  renale.  C’est  d'ailleurs 
I'opinion  qu’ont  exprimee  eux-memes  ces  auteurs,  en  disant  que  « ces 
maladessont  Ii6r6ditairement  predisposes  au  trouble  renal  ». 

V albuminurie  cyclique  est  une  forme  du  type  precedent:  nous  ad- 
mettons  d’ailleurs  avec  M.  Teissier  qu’elle  est  li^e  a riiyperfonctionne- 
ment  du  foie;  mais  nous  croyons  que,  si  les  produits  d’origine  bepa- 
tique  determinent  de  Falbuminurie,  c’est  que  le  rein  est  debile;  et 
quant  au  moment  del’apparition  dans  les  urines — qui  rend  cette  forme 
speciale  — il  s’explique  par  ce  fait  que  c’est  pendant  la  periode  diges- 
tive que  les  pigments  d’origine  bdpatique  passent  en  plus  grande 
abundance  dans  la  circulation  (Gilbert  et  Lereboullet). 

Les  albuininuries  intermiltenles  et  minima  des  jeun.es  gens,  les 
albuininuries  de  croissance,  dont  on  a cberchc  a faire  des  formes  sp6- 
ciales,  ne  sont,  pour  nous,  (pie  des  cas  de  debility  renale  ber(5ditaire 
])ure  ou  associce  suit  a la  goiitte,  suit  a la  cbolemie. 
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h'albuiniiiurie  or/liosla/ique  elle-iiieme,  doiit  la  iiatiirc  a etc  si 
discutee  ces  dernicres  ann6es,  est  facilement  expliqiiec  par  Tassocia- 
tion,  chez  iin  menic  siijcl,  de  I'liercdile  nevropathique  ct  rcnale.  Chez 
de  tels  siijets,  la  ndvropathic  commande  les  troubles  vaso-moleurs  qui 
peuvent  se  produire  a roccasioii  de  la  station  deboiit,  et  si  cos  simples 
troubles  circulatoires  16gers  sont  capables  de  produire  ralbmninurie, 
c’est  parce  que  les  reins  sont  debiles. 

Le  fait  que  tons  ces  types  d’albuminurie  ne  sont  que  des  formes  cli- 
niques  de  la  d6bilit6  renale  iinpliquc  qu’on  pent  leur  decrirc  a tons  nn 
mome  pronostic  qui  est  celui  de  la  d6bilite  elle-mcme. 

De  tons  les  fails  que  nous  avons  pu  examiner  deja,  il  ressort  quo  cet 
etat  morbide  — ainsi  que  toutes  ses  formes  cliniques  que  nous  venons  de 
decrire  — pent  evoluer  pendant  de  longues  annees  sans  se  modifier, 
et  nous  sommes  persuade  que  beaucoup  de  sujets  qui  en  sont  atteints 
eviteront  la  nephrite  chroni([ue  confirmee,  s’ils  ne  sont  pas  trop  exposes 
aux  intoxications. 

Ce  dont  nous  sommes  sur  aussi,  pourTavoir  observe  deja,  c’est  que, 
si  ces  malades  sont  soumis  a une  intoxication  nocive  (s’ils  deviennent 
peintres  en  batiments,  comme  dans  deux  de  nos  cas),  ils  presenteront 
des  signes  de  nephrite  atropbique,  a un  age  oil  leurs  camarades  de 
travail  n’ont  encore  aucun  accident,  quoiqu’ils  soient  exposes  depuis 
aussi  longtemps  qu’eux. 

.\insi  done  la  notion  de  la  debilite  renale  permet  de  classer  des  va- 
rietes  d’albuminurie  dont,  selon  I’expression  de  M.  Brault,  « le  meca- 
nisme  etait  indetermine  » et  dont  la  pathogenic  apparaissait  des  plus 
complexe  parce  qu’on  les  rencontrait  tantdt  independantes  de  toute 
lesion  renale  appreciable  en  clinique,  tantdt  au  contrairc  comme  reli- 
quat  on  avant-coureur  d’une  nephrite. 

Ces  contradictions  apparentes  s’expliquent,  si  Ton  vent  bien  admettre 
avec  nous  que  ces  varietes  d’albuminurie  ne  sont  que  des  formes  cli- 
niques de  la  debilitd  renale  dont  elles  ne  different  que  par  des  modes 
particuliers  dans  I’dlimination  albumineuse,  expliques,  d’ailleurs,  le 
plus  souvent,  par  des  associations  morbides.  Rien  done  d’etonnant, 
dans  CCS  conditions,  a ce  que  ces  albuminuries  puissent  ne  s’accom- 
pagner  d aucun  trouble  des  fonctions  renales,  ou  bien,  au  contraire, 
exister  en  memc  temps  que  d’autres  signes  de  ndpbrite ; en  cela  elles 
afiectent  absolument  revolution  de  la  debilite  renale  a laquelle  on  doit 
les  rattacher. 

PHYSIOLOGIE  PATHOLOGIQUE 

Nous  n’entrerons  pas  ici  dans  les  discussions  sans  nombre  (|ui  ont 
eu  lieu  au  siijct  dii  mecanisme  intime  de  I’albuminurie,  et  nous  nous 
contenterons  d’en  retenir  ce  fpii  peutelre  interessant  pour  le  medccin. 
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Nous  envisagerons,  a ce  point  do  vuc,  tout  d’abord,  par  (pielle  por- 
tion du  tube  urinifcrc  s’61imiiie  Falbuminc,  puis  nous  verrons  le 
m6canisme  inti  me  de  cbacnne  des  did'drentes  causes  (|ui  produisent 
I’albuminurie. 

1“  PAR  QUELLE  PARTIE  DU  TUBE  URINIFERE  S’tLIMINE  DONG 
L’ALBUMINE  A L’ETAT  PATHOLOGIQUE  ? 

Cette  question  a 6te  trcs  discut6e,  cbaque  auteur  soutenant  sapropre 
opinion  a Fexclusion  de  celle  des  autres;  nous  croyons,  pour  notre  part, 
qu’il  ne  faut  pas  etre  exclusit  et  qu’on  doit  adinettre  (|ue  1 albumine 
s'61imine  aussi  bien  par  les  tubes  contourncs  (|ue  par  le  glomerule 
malade. 

A.  h'minination  glomerulaire  a ele  consideree  pendant  long- 
temps  comine  la  seule  deniontree  et  I’on  sc  basait,  pour  1 affirmer,  sur 
des  experimentations  de  Nussbaum  et  d’Overbeck  I'aites  sur  la  gre- 
nouille  qui  presente  une  circulation  renale  tout  a fait  diflerente  de 
celle  de  Fbomme  et  qui,  sans  doute,  reagit  tout  difleremment  ; aussi  les 
conclusions  tiroes  de  ces  experiences  ne  doivent-elles  pas  Mre  admises 
sans  reserves. 

Nous  n’attacbons  pas  non  plus  une  importance  tres  grande  aux 
experiences  de  Posner  et  de  Ribbert  qui,  apres  avoir  produit  une  ne- 
phrite epitli61iale,  jetaient  le  rein  dans  I’eau  bouillante  on  dans  I’alcool 
absolu  et  rechercbaientensuite,  sur  les  coupes,  la  localisation  des  boules 
albumineuses  ; d’ailleurs  les  uns  Irouverent  ces  boules  exclusivement 
localisees  dans  les  cavit6s  glonnirulaires,  tandis  que  d’autres  les  cons- 
taterent  d’abord  dans  la  cavite  des  tubes  contournes. 

Nous  ne  croyons  pas  d’ailleurs  que  Ton  ]uiisse  dire  que  1 albumine 
« filtre  » an  niveau  du  glonn^rule : I’expression  nous  parait  d6Cectueuse 
et  nous  pensons  que  c'est  par  un  processus  actif,  comparable  a la  dia- 
p6dese,  que  I’albumine  sort  des  vaisseaux. 

Pour  nous,  la  meilleure  preuve  de  l’(5limination  glomerulaire  de 
I’albumine  consiste  dans  rexamcn  histologique  des  reins  de  malades 
inorts  d’une  maladicaigue  qui  s’est  accoinpagnee  d’albuininurie.  La  con- 
statation  des  lesions  gloinerulaires  suftit  pour  entrainer  la  conviction; 
quand  on  voit  un  glomerule  volumineux,  si  Ton  constate  que  les  anses 
glom6rulaires  sont  distendues  par  le  sang  el  qu’il  existe  dans  la  cavite 
comprise  entre  elles  et  la  capsule  de  Bowmann  un  exsudat  dans  le- 
quel  nagent  des  globules  rouges  et  des  leucocytes,  il  n’est  pas  douteux 
un  instant,  a notre  avis,  qu’il  s’agisse  la  d’un  ])rocossus  de  diapedese 
inflaminatoire  qui  a permis  I’exode  des  globules  et  du  li(piide  albumi- 
neux,  (pii  sont  venus  des  capillaires  dans  la  cavile  glomerulaire  et  qui 
de  la  vont  passer  dans  Purine. 

Ce  n’est  pas,  d’ailleurs,  un  processus  propre  au  glomerule,  c’est  le 
processus  general  de  I’inflammalion  : dans  tout  tissu  enflamm6  I’albu- 
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mine  exsude  et  il  sulTit  cle  faire  line  ponction  ou  nne  moucheture  dans 
la  rt'gion  irrit^e,  pour  relircr  du  Ii(|uide  alburnineux. 

Quand  il  y a inflammation  du  gIom6rulc,  Ic  liquide,  6tant  exsude  dans 
line  cavile  (pii  communique  avec  le  dehors  par  les  lubes  uriniferes,  est 
balaye,  ii  eluu|ue  instant,  par  ruriiie.  C’est  la  seule  difierence  que  cette 
intlammatiou  presentc  avec  lesautres  dont  clle  a tons  les  caracteres  : 
ralbuminurie  n'est  done,  dans  ces  cas,quela  manifestation  ext^rieure 
de  I’irritation  glomerulaire. 

Ces  constatations  signifient  done  que  ralbumine  pent  etre  elimin6e 
par  le  glomerule,  mais  dies  ne  pronvent  pas  que  les  cellules  des  tubes 
contournes  ne  puissent  joiier  aucun  role,  et  c’est  ce  cote  de  la  question 
quo  nous  allons  mainteuant  etudier. 

B.  L' elimination  par  les  cellules  des  tubes  contournes 
a d ailleurs  et6  d6crite  par  Senator,  et  acceptee  comme  possible  par 
Lecorciie  et  lalainon,  mais  on  n'en  a pas  donne  jusqu’a  ces  derniers 
temps  line  explication  satisfaisante,  et  Ton  n’a  pas  pu  cn  montrer  le 
mecanisme  histologique  exact. 

Nos  rcclierclies  avec  Ratbery  nous  ont  permis  de  pr^ciser  ce  meca- 
nisme et  voici  comment  : Nous  avons  vu  que  la  premiere  lesion  cel- 
lulaire  qui  survient  au  niveau  du  rein  a la  suite  d’injection  d’une 
substance  toxique  dans  le  sang  est  la  cytolyse  protoplasmique,  e’est- 
a-dire  la  disparition  de  tout  ou  partie  des  granulations  albumineuses 
de  la  cellule  qui  passent  dans  les  urines  et  contribuent  ainsi  a la 
production  de  ralbuminurie.  Comme  nous  I’avons  montre  d’autre 
paid,  ces  granulations  ont  constamment  tendance  a se  reformer  aux  de- 
pens des  albumines  du  sang,  mais  dies  sont  aussi  constamment  d6- 
truites  jusqu’a  cessation  du  processus  morbide;  et  ainsi  ralbuminurie 
persiste  pendant  tout  le  temps  que  dure  I’intoxication. 

Mais  ceci  represente  le  premier  degre  de  I’alteration  epitbeliale  des 
tubes  contournes.  Si  la  lesion  est  tres  intense,  la  cellule  desquame  en 
grande  partie  ou  en  entier,  perd  notamment  sa  bordure  en  brosse,  et 
alors  la  membrane  basale  separe  seule  la  cavite  tubulaire  des  espaces 
lymphati(jues  qui  sotit  dislendus  abondamment  — comme  I’espace 
libre  des  glom6rules  — par  une  exsudation  albumineuse.  La  barriere 
glandulaire  n’existant  plus,  I’albumiue  pent  penetrer  a dot  dans  les 
tubes,  et  ainsi  est  expliquee  I’albuminurie  massive  de  certaines  ne- 
phrites. 

Ce  processus  d’albuminuric  d’origine  epitbeliale  nous  parait  beau- 
coup  plus  frequent  qu’on  ne  I’avait  soupconn6  jusqu’alors,  et  nous 
allons  voir  que,  dans  le  paragrapbe  suivaiit,  nous  serous  amene  a la 
faire  inlervenir  souvent. 

2“  CAUSES  SUSCEPTIBLES  DE  PROVOQUER  L’APPARITION  DE  L’AL- 
BUMINURIE.  — Nous  avons  vu  (pie,  en  .scliematisant  les  cas  cliniques, 
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nous  aiTivions  ii  celle  conclusion  (|iie  I’albuininurie  est  due  a une 
lesion  r6n ale  pure  ou  a une  stase  au  niveau  des  vaisseaux  rdnaux ; 
nous  devrions  done  dire,  selon  les  expressions  classiques,  ipie  1 albu- 
minurie  pent  ctre  d’origine  irritative  ou  mdcanique;  mais  a ces  deux 
I’acteurs  d’albuminurie  il  est  classi(iue  d’en  ajouter  un  autre  (pii  a 
donn6  lieu  a des  discussions  sans  nombre  : e’est  la  dyscrasie  sanguine. 

A.  Dyscrasie  sanguine.  — C’est  la  tbeorie  soutenue  surtout  par 
Semmola,  pour  lequel  I’albumine  passe  dans  1 urine,  non  pas  parce 
qu’il  existe  des  alterations  du  rein,  mais  parce  que  les  albumines  du 
sang  sont  plus  diffusibles  et  flltrent,  pour  cette  raison,  au  niveau  du 
gloni6rule. 

Pour  que  cette  th6orie  soit  jirouvee,  il  faudrait  au  moins  que  1 on 
montratque  les  albumines  iirinaires  different  de  celles  du  sang  normal, 
ce  qui  est  loin  d’etre  prouve,  et  que  ces  differences  dans  la  nature  des 
albumines,  que  Ton  constaterait  en  examinant  1 urine,  se  retrouve 
aussi  avec  les  memes  proportions  dans  le  sang  circulant. 

Cette  preuve  n’etant  pas  faite,  les  auteurs  qui  admettent  la  tbeorie 
dyscrasique  se  contentent  des  rdsultats  obtenus  par  les  injections  a 
I’animal  d’albumine  etrangere  au  serum  ; ils  ont  vu  que,  si  1 on  injecte 
dublanc  d’oeuf,  de  la  peptone,  du  lait,  etc.,  a un  animal,  on  trouve 
de  I’alburaine  dans  I’urine  parce  que,  disent-ils,  « Palbumine  h6tero- 
gene  introduite  s’est  comportee  comme  une  albumine  d’origine  dyscra- 
sique et  s’est  dliminde  par  le  rein  ». 

Nous  avons  repris  ces  experiences  et  nous  sommes  arrive  a la  con- 
clusion suivante  : si  cliez  un  animal  I’injection  de  blanc  d oeuf  par 
exemple  — produit  de  I’albuminurie,  c’est  qu'il  existe  ant6rieurement 
une  lesion  nJnale  ou  que  Palbumine  beterogene  en  a cr66  une  par  son 
elimination. 

Cette  conception  nous  a 6t6  prouvee  par  un  examen  attentif  dune 
sdrie  de  faits  que  nous  allons  r6sumer  rapidement. 

Voyons  d’abord  ce  qu’on  obtient  quand  on  injecte  a 1 animal  une 
substance  albumineuse  que  Ton  pent  d6celerbistologiquement : 1 h6mo- 
globine.  Si  la  quantity  inject6e  n’est  pas  tres  abondante,  il  n’y  a pas 
d’ elimination  urinaire,  mais  on  constate  que  les  cellules  des  tubuli  con- 
torti  sont  infiltrees  par  du  pigment  ocre,  facile  a mettre  en  evidence 
par  les  reactions  usuelles.  Si  I’on  fait  cette  meme  injection  minime 
a un  animal  dont  le  rein  est  lese  ou  si  1 on  injecte  en  meme 
temps  que  I’hemoglobine  une  substance  toxique  pour  le  rein,  on  cons- 
tate le  passage  dans  les  urines  de  Phemoglobine  injectee  et  aussi  de 
Palbumine  du  sang;  on  obtient  entin  le  meme  r6sultat,  si  la  quantity 
d’h6moglobine  injectee  est  considerable. 

Ces  rdsultats  sont  faoilement  expliqu6s  par  I’interprdtation  suivante 
(pie  nous  avons  admise  a la  suite  de  nos  examens  bistologiques.  L'al- 
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biimine  lieterogene  constitue  im  corps  etranger  pour  le  sangqiii,  par 
suite  du  mccanisme  regulateur  dc  sa  composition,  s’en  dcbarrassc 
par  I’iiilermcdiairc  de  son  6monctoire  nature!,  le  rein.  L’bemoglobinc 
est  aiiisi  deposcc  dans  le  tissu  ccllulaire  du  rein  et  Ics  cellules  dcs 
tubuli  contorti  s’en  cmparent  alors.  Si  ces  cellules  sont  saines,  si  la 
((uantite  d’b^inoglobine  n’est  pas  Irop  considerable,  Ics  grains  de  pig- 
ments s’accuinulent  au  milieu  des  granulations  de  la  cellule  et  peu- 
vent,  a la  longue,  etre  modifies  sur  place  et  utilises. 

Si  la  cellule  est  lesee,  elle  ne  pent  retenir  I’liemoglobine  qui  s’eli- 
mine  par  I’urine  en  meme  temps  (|u’unc  plus  ou  moins  grande  quantite 
d’albumine  normale. 

Si  rbemoglobine  arrive  au  rein  en  trop  grande  abondance,  les  cel- 
lules, quoique  saines,  ue  peuvent  pas  toutc  rimmobiliser;  elles  soulFrcnt 
du  fait  de  I’exces  de  pigment  et  elles  en  laissent  passer  dans  I’urine  en 
mcme  temps  que  leurs  propres  granulations  qui,  comme  nous  I’avons 
montre,  produisent  de  ralbuminurie. 

Ainsi  done,  il  no  pent  pas  etre  question  d'elimination  simple  de  I’he- 
moglobine  ; I'elimination  ne  se  fait  qu’autant  que  les  cellules  auront  etc 
alterees  par  I’lidmoglobine,  et  alors  en  meme  temps  que  I’hemoglobi- 
nurie  on  constatera  — d’une  facon  passagere  — de  ralbuminurie 
vraie. 

Nous  pensons  que  I’introduction  de  toute  albumine  bel6rogene  dans 
le  sang  est  suivie  des  memes  effets  ; le  sang  se  d^barrasse  de  ce  corps 
stranger  en  le  deposant  dans  le  tissu  cellulaire  de  son  6monctoire  prin- 
cipal, le  rein  ; les  epitheliums  des  tubes  contournes  s’en  emparent  et 
parviennent  a I’assimiler  s’ils  sont  sains  et  si  I’albumine  heterogene 
n’est  pas  en  trop  grande  abondance  ; autremeut,  e’est-a-dire  si  les  reins 
sont  alteres,  ou  si  I’albumine  heterogene  est  injectee  en  trop  grande 
quantity,  il  y a elimination  d’albumine  par  I’urine. 

Prenons  un  seul  exemple,  celui  des  injections  de  blanc  d’oeuf;  fai- 
sons  a un  chien  de  forte  taille  une  injection  de  2 centimetres  cubes  : on 
ne  constate  pas  d’albumine  dans  les  iirines  si  le  rein  etait  ant6rieu' 
rement  sain. 

Faisons  au  meme  animal  une  injection  de  10  centimetres  cubes  dc 
blanc  d’oeuf,  nous  constaterons  de  I’albumine  dans  ses  urines,  mais  ce 
n’est  pas  exclusivement  celle  qui  provient  du  blanc  d’ccuf,  et  la  meil- 
leiire  preuve  que  Ton  puisse  en  donner  e’est  que  le  dosage  de  ralbumine 
totaleelimin6ed6passe  dans  certaines  conditions  la  totality  de  I’ovo-albu- 
mine  injectee.  D’ailleurs,  quel’on  continue  ensuite  iiinjectera  cetanimal 
1 centimetre  cube  de  blanc  d’amf  tons  Ics  jours,  cette  dose,  qui  n’6tait 
pas  suflisantc  ant6rieurcment  a prodtiirede  I’albuminurie,  cn  provo(|ue 
parce  que  le  rein  a 6te  altere  par  la  premiere  injection  massive;  si 
I’on  persiste  ii  faire  ces  injections  pendant  des  semaincs  et  des  mois. 
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ralbuminiiric  persislc,  meiiie  (iiiaiul  on  Ics  snpprimc,  et,  si  Ton  sacrifift 
I’animal,  on  troiive  des  lesions  rdnales  Ires  accenlu6es. 

Envisageons  maintenanl  le  cas  oil  il  existail  des  alterations  renales 
avanttoute  injection  de  blanc  d’oeuf;  nous  avons  pn  etndier  ees  (aits  en 
produisant  cbez  des  cliiens  des  nephrites  I6g6res,  par  intoxication 
experinientale  avec  de  faibles  doses  de  chromates.  Ces  aniinaiix  pr6- 
sentaient  d’abord  de  ralliiiinimirie  abondante  qiii  diminuait  progressi- 
vement  pour  cesser  ensuite.  Si,  a ce  moment,  nous  (aisions  une  injection 
de  1 centimetre  cube  de  blanc  d’oeuf,  I’albuminurie  reparaissait  et  per- 
sistait  sonvent  quatre  on  cinq  jours,  de  telle  sorte  que  la  ipiantite 
d’albumine  dliminee  depassait  de  beaucoup  la  dose  de  blanc  d ceui 
injectee.  La  cellule  rdnale  alteree  est  done  incapable  de  retenir  I’albu- 
mine  li6terogene  qui  s’elimine  en  rdveillant,  pour  un  temps,  les  lesions 
cellulaires  et  ralbuminurie. 

Cette  etude  de  Talbuminurie  caus6e  par  I’injection  d’albumine 
heterogene  nous  a amene  a proposer  rdpreuve  de  I'albuminurie  pro- 
voquee  pour  dtudier  la  fragilite  de  repithelium  renal.  Puisque  1 injec- 
tion d’ovo-albumine  a faible  dose  ne  provoque  de  Palbuminurie  que 
cbez  les  sujets  dont  Fepitbelium  est  altere,  nous  avons  cru  pouvoir  en 
deduire  que,  cbez  I’liomme,  les  sujets  qui  presentent  de  ralbuminurie 
apres  I’injection  de  2 centimetres  cubes  de  blanc  d’oeuf  avaient  une 
fragilite  sp6ciale  de  leur  epithelium  renal,  et  les  resultats  que  nous 
avons  ohtenus,  a ce  sujet,  sont  tout  a fait  prohants. 

Peut-on  tirer  de  ces  notions  des  conclusions  en  ce  qui  concerne  la 
pathogenie  dysci’asique  de  ralhuminurie?  11  est  proiive  tout  d ahord 
experimentalement  que  les  alhumines  heterogenes  ne  passent  pas 
dans  Purine  par  suite  d’une  simple  diffusion  au  niveau  du  rein  ; si  elles 
sont  eliminees,  e’est  parce  que  le  rein  est  d6ja  lesd  on  parce  qu  elles 
produisent  des  lesions  ; fnut-il  dire  pour  ccla,  avec  Senator,  que  les 
nephrites  sont  produites  par  V elimination  d,' alhumines  heterogenes 
par  le  reini  Nous  ne  le  croyons  pas.  Sans  doute,  on  pent  provoquer  de 
semhlahles  faits  exp(5rimentalement  (ndphrites  par  injection  de  hlanc 
d’oeuf  longtemps  continuee),  mais,  pour  admettre  qu’il  se  produit  des 
faits  analogues  chez  Phomme,  il  faudrait  prouver  que  le  sang  contient 
des  alhumines  heterogenes  au  cours  des  maladies  qui  alterent  le  rein; 
or,  cette  ddmonstration  n’a  jamais  et6  faite,  tandis  qu’on  a constatd 
dans  le  sang  la  presence  de  substances  irritantes  (toxines,  poisons 
cellulaires,  substances  toxiques  exogenes,  etc.),  et  on  a d6montr6 
d’une  facon  tres  precise  que  ces  poisons  sont  susceptibles  de  provo([uer 
a eux  seuls  toutes  les  alterations  des  reins. 

B.  Vorigine  irritative  et  inflammatoire  de  ralbuminurie 
s’ap])li(|ue  done  a la  [ilupart  des  cas  observds  en  clini(|ue  : void 
comment  on  pout  comprendre  cette  action  cl  Pallmminurie  (|ui  en  est 
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la  oons^queiicc.  Soil,  par  exemple,  Ic  cas  oii  une  toxinc,  capable  de 
prodiiire  rinflamnuilion,  a etc  introduite  dans  rorganisme.  Le  sang, 
grAce  an  niecanisme  regulaLenr  de  sa  coinposition,  lend  a s’en  debar- 
rasser  et  la  deverse  en  grande  partie  dans  la  circulalion  interslitielle 
dn  rein  oii  elle  est  absorbAe  par  les  cellules  des  tubes  contonrnes  snr 
lesqiielles  elle  produit  ime  action  toxiqne,  se  traduisant  toujoiirs  (an 
miniimnn)  par  la  cylolyse  proloplasmicjue  qiii  entraine,  comme  nous 
le  savons,  ralbuminurie. 

Mais  I’action  de  la  toxine  ne  se  borne  pas  la  et  produit  do  la  vaso- 
dilatation et  des  pbenoinenes  de  diapAdese  qui  entrainent  le  passage 
d un  liquide  albmnineux  dans  la  cavite  gloniArulaire,  ainsi  que  dans  le 
tissu  interstitiel  et  de  la  dans  les  lubes  cojitournes,  surtout  si,  la  lesion 
toxinique  etant  lorte,  les  cellules  epitheliales  ont  desquame. 

Ainsi  done,  dans  les  cas  typiques,  ralbuminurie  inflammatoire  est  a 
la  Ibis  glomerulaire  et  tubulaire ; mais,  si  le  poison  introduit  n’a  pas 
d action  vaso-dilatatrice  et  produit  surtout  des  lesions  degeneralives, 

1 albuminurie  est  surtout  d’origine  tubulaire,  tandis  que,  dans  les  cas 
de  congestion  aigue,  elle  est  avant  tout  d’origine  glomerulaire. 

C.  L Rlbuminurie  mecRnique  est  provoquee  ]3ar  la  gene  de  la 
circulation  en  retour  au  niveau  du  rein. 

Dans  les  cas  typiques  fasystolie)  il  n’est  pas  douteux,  pour  nous,  que 
ralbuminurie  est  eliminee  et  par  le  gloniArule  qui  contient  des  glo- 
bules rouges  meles  a un  liquide  albumineux  plus  ou  moins  abondant, 
et  par  les  cellules  des  tubes  contournes  qui  puisent  le  liquide  albumi- 
neux et  Ibemoglobine  dans  le  tissu  interstitiel  on  on  les  trouve  abon- 
damment  Apanebes,  et  les  eliminent  ensuite  dans  le  tube  contourne  par 
le  mecanisme  de  la  cytolyse  protoplasmique.  On  pent  s’assurer  d’ail- 
leurs,  sur  les  coupes  histologiques,  de  ce  role  de  I’epitbelium  des  tubuli 
contort!,  car  il  est  frequent  de  constater  des  cellules  infiltrees  d’bemo- 
globine  et,  quant  a la  cytolyse  protoplasmique,  elle  etait  tres  nette 
dans  tous  nos  cas  experimentaux  (ligature  incomplete  de  la  veine 
renale). 

Ainsi  done  1 albuminurie,  dans  les  cas  de  stase  — comme  on  le  sait 
depuis  les  experiences  de  Romberg,  dont  les  conclusions  furent  accep- 
tees  par  Charcot  el  confirmees  par  Lecorche  et  Talamon,  — se  produit 
non  pas  du  fait  d’un  execs  de  tension,  mais  par  suite  du  ralentissement 
du  courant  sanguin.  C’est  ce  ralentissement  qui  favorise  la  sortie  du 
liquide  albumineux  des  capillaires  et  sa  penetration  dans  la  cavite  glo- 
ineuilaire  ainsi  que  dans  le  tissu  ccllulaire  et,  de  la,  dans  les  tubes 
contournes,  par  I’intermediaire  des  alterations  passagAres  de  son  epi- 
tbeiium  alteint  de  cytolyse  protoplasmique. 

Quand  la  stase  cst  legere,  le  ralentissement  du  sang  porte  presque 
<-Xc!usi\emenl  sur  les  capilbiires  du  lissu  inforsliliel  : nous  croyons 
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(|iic,  clans  ces  cas,  I’alhum'miirie  pciul  ctrc  cxcliisivemcnt  lulnilairc  cl 
nous  partageoTis  sur  ce  point  I’opinion  clc  M.  Conrconx  c]iii  a souteiui 
rccemment  clans  sa  Uicse  nne  tli6oric  Ires  personnelle  cle  1 albuminuric 
par  stase. 

II  aclmel  cine  « clans  Ics  cas  cle  stase  les  echanges  enlrc  les  (“lemenls 
clissous  on  combines  cpii  composent  la  cellule  r6nale  et  le  licjuicle  cln 
canalicnle  sont  plus  complets  : clans  ces  conditions,  il  cst  possible  epic 
les  molecules  albumincuses  c[ui  entrent  clans  la  composition  cl  nn  giand 
nombre  de  vacuoles  soient  sollicitces  a passer  a travers  la  membiane 
dialysante  pour  etablir  requilibre  molcculaire,  ce  ejui,  noimalement, 
en  raison  meme  de  la  vitesse  cle  rurine,  ne  pent  avoir  lieu  ». 

II  pense  aussi  cjue  la  cellule  renale  se  recharge  en  albumine  paice 
■qu’  « elle  peutpuiser  dans  le  sang  les  molecules  albumineuses  clont  die 
s’estdebarrassee  et  qui  sont  n^cessaires  a son  fonctionnement  normal ». 

Ainsidonc,  M.  Conrconx  aclmet  que  Falbuminurie  par  stase  pent  clre 
clue  a ce  que  les  albuminoi'des  qui  composent  I’^pithelium  de  la  cellule 
des  tubes  contournes  passent  clans  le  tube  urinifere,  puis  sont  relor- 
m6s  aux  depens  cle  Falbumine  clu  s6rum  pour  ctre  attirds  encoie  clans 
le  tube  urinifere,  et  ainsi  cle  suite  jus(|u  a ce  ([ue  la  circulation  soil 
redevenue  normale. 

Nous  adoptons  d’autant  plus  volontiers  cette  patbogcnie  que  nous 
avons  cldja  montre  cjue  les  albuminuries  elites  iwitcitivc  et  dysci  (i 
sique  pouvaient  etre  produites  par  le  meme  mccanisme  : c estclonc  la, 
a notre  avis,  le  mdcanisme  general  de  ralbuminurie  et  non  pas  seule- 
ment  une  donnee  applicable  a 1 albuminuric  par  stase. 

Mais  oil  nous  nous  sdparons  cle  M.  Courcoux,  e’est  clans  I’opinion 
c[u’il  cmet  que  « la  cellule  renale  n’en  conserve  pas  moins  toute 
son  integrite  » ; telle  nest  pas  notre  opinion  et,  selon  nous,  tout 
cpithdlium  renal  qui  laisse  passer  ses  granulations  albuminoides  dans 
le  tube  contourne  est  une  cellule  altdree.  Sans  doute,  e’est  la  Idsion 
initiale,  la  moins  grave  cle  toutes,  mais  e’est  une  Idsion,  et  la  preuve 
en  est  facilement  donnee  : on  peut  provoquer  a des  animanx  clc  ral- 
buminurie par  stase  produite  exclusivcment  — comme  Ic  montre  I'bis- 
tologie  patbologique  — par  le  passage  clans  la  lumiere  clu  lube  urim- 
lere  des  granulations  protoplasmiques  des  tubes  contournds.  Or,  si  1 on 
continue  pendant  des  semaines  a provoc[uer  cette  action  vaso-rnotricc, 
les  animanx  finissent  par  presenter  des  lesions  cbroni(|ues  bien  ddfi- 
nies  des  reins  qui  montrent  ((ue  le  passage  des  albuminoi'des  dcs  dpi- 
thdliums  dans  la  lumiere  clu  tube  contourne  n’est  pas  lonction  cl  une 
cellule  renale  (pii  a conserve  toute  son  integrite.  C’est  un  processus 
Icsionnel  leger  (pii  atteint  non  seulement  la  cellule  en  dtat  cle  cylol^se 
protoplasmi(|ue,  mais  encore  le  tissu  interstitiel  (pii  scrl  cl  inlermd- 
diaire  enlrc  le  sang  et  la  cellule;  aussi,  a la  longue,  si  cctle  altdralion 
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cst  pr()vo(|iicc  Louie  one  seric  tie  Ibis,  les  l6sioiis  ehroniques  iinissent 
par  s’6tablir. 

Et  c’est  ainsi  qiie  la  pliysiologie  pathologique  nous  permel  au  sujet 
tie  la  production  tie  ralbuuiinurie  des  conclusions  encore  plus  abso- 
lues  que  I’etude  cliuique.  La  clinique  nous  avail  appris  qu’il  y a deux 
grands  facleurs  de  ralbuininurie  : I'acteur  circulatoire  el  facleur  renal 
pur;  la  physiologic  palhologique  nous  permel  d’affirmer  que,  clans  tons 
les  cas,  le  mecanisme  est  sensiblement  le  meme  et  que  toute  albuini- 
nurie  eslli^e  a une  alteration  renale,  qu'il  ne  faiit  pas  nier  sous  le  pre- 
texte  que,  dans  bien  des  cas,  clle  est  superlicielle,  passagere  et  curable. 


J.  Castaigne. 


hematuries 


Sous  le  nom  i\'hcmaiuries,  il  csL  classique  dc  designerla  luodilicalion 
du  liquidc  urinaire  caractorisdc  par  I’excrelion  siniultanee  de  sang  cd 
d’urine. 

C’est  dire  qu’cn  elimine  — par  definition  meme  — dn  cadre  de  la 
description,  les  ureLrorragies  anUvleurnii  dans  lesqnelles  le  sang 
s’ecoule  en  dehors  de  toute  miction,  non  melange  a 1 urine  pai  conse- 
(|uent,  et  V hematospermie  (\\n  est  constituec  par  le  melange  de  speime 
et  de  sang. 

On  doit  (iliminer  aussi  les  hematuries  exclusivement  histologigues, 
c'est-a-dire  les  cas  dans  lesquels  des  urines  qui  ne  parais.sent  nulle- 
ment  sanglantes  presentent  des  hematics  dans  le  cnlot  de  la  centri- 
fiigation,  melangees  on  non  ii  d’autres  elements  cellulaires.  C’est  la 
un  symptdme  qui  pent  avoir  une  importance  pour  diagnostiquer  cer- 
taines  lesions  renales,  mais  qui  ne  doit  pas  etre  confondu  a\ec 
riiematurie  vraie,  dans  laquelle  les  modifications  urinaires  sont  appre- 
ciables  a la  vue. 

Ainsi  comprises,  les  hematuries  se  rencontrent  souvent  en  clinique, 
mais  bien  plus  souvent,  il  est  vrai,  dans  les  maladies  des  voies  d excre- 
tion que  dans  celles  du  rein  qui  nous  intdressentplus  particulicrement  ici. 

Nous  allons  etudier  d’abord  I’etiolngie  generale  de  fh^maturie,  ce 
qui  nous  donnera  une  idee  de  la  frequence  du  symptome,  si  nous  en 
jugeons  par  le  grand  nombre  de  causes  qui  peuvent  le  pioduiie. 

Nous  d(5crirons  ensuite  le  symptome  en  lui-meme,  et  enfin  nous 
etudierons  sa  valeur  semeiologique. 


ETIOLOGIE  ET  PATHOGENIE 

Les  hemorragies  qui  donnent  naissance  ii  riiematurie  peuvent  sc 
produire  an  niveau  du  rein  lui-meme,  ou  an  niveau  des  voies  d ex- 
aretion  de  furine.  Cette  localisation  presente  une  grande  importance 
au  point  de  vue  clinique,  mais  elle  en  a beaucoup  moins  en  ce  qui 
concerne  la  pathogenie,  (lui  pent  etre  la  meme  dans  des  cas  oil  1 he- 
morragie  a des  sieges  pourtant  bien  dillerenls. 

C’est  ainsi,  par  exemple,  ([ue  les  calculs  du  rein  donnent  lieu  a des 
hematuries  qui  out  une  etiologie  et  une  patliogenie  identi(]ues  ii  ceiix 
dcs  calculs  de  la  vessie;  nous  en  pourrions  dire  autant  de  la  tubercu- 
lose,  du  cancer,  etc.,  (pii  peuvent  all'ecter  les  deux  organes  et  donner 
lieu  il  des  hematuries  dont  le  siege  est  difierent,  mais  dont  la  pallio- 
a:enie  est  la  memo. 
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Aussi,  ;ui  point  tie  viie  etiologiqnc,  n'altaclierons-noiis  pas  tl’impor- 
tance  an  siege  ties  lesions  et  etiulierons-nons  successivement  les 
heinalnries  selon  quelles  sont  : traumatiques,  inllaminatoires,  liees 
a ties  lesions  specifiques,  on  prodnites  par  ties  alterations  sanguines. 

C’est  line  division  scln5inatiqne,  en  ce  sens  que  la  patliogenie  est 
loin  d’cHre  simple  dans  tin  cas  doniu’!  : c’est  ainsi  par  exeinple  qne, 
pour  produire  les  lienialtiries  que  nous  clecrirons  comme  liees  a ties 
alterations  sanguines,  interviennent  toujours  nn  certain  degre  de  con- 
gestion et  ineine  ties  lesions  intlammatoires ; de  niemc  on  pent  dire 
ensebasant  sur  les  travaux  de  M.  Tuffier,  qu’il  n’y  a peut-etre  pas 
line  seule  forme  d’liematurie  dans  laquelle  la  congestion  ne  soit  en  jeii. 

Mais  line  Ibis  qu’il  est  bien  entendu  que  la  division  dont  nous  nous 
servons  n’a  rien  d’absolu,  elle  va  nous  ctre  tres  utile  pour  classer  les 
causes  d’hematuries. 


I.HEMATURIES  TRAUMATIQUES--  Le  traumatisme  qui  agit  sur  le 
rein,  pent  etre  externe,  ce  qui  constitue  la  classe  babituelle  ties  trau- 
mas; mais  il  pent  aussi  etre  d’origine  interne,  quand  il  est  produit  par 
un  corps  etranger  (particulierement  un  calcul)  existant  a I’interieur  de 
la  vessie  on  du  bassinet. 

1“  H6maturies  traumatiques  proprement  dites.  — Sur  toute 
I’etendue  des  voies  de  secretion  on  d’excretion  de  I’lii'ine,  un  tranma- 
tisme  on  une  plaie  penetrante  pent  provoquer  des  hemorragies.  Voici 
les  cas  les  plus  frequents. 

La  partie  anterieure  de  I’uretre  pent  saigner  a la  suite  d’une 
rupture  consecutive  a un  coit  douloureux  et  surtout  a une  cbaudepisse 
cordee.  L uretrotomie  interne  donne  forcement  lieu  an  meme  sym- 
ptome.  Comme  le  sang  est  produit  par  la  partie  de  I’uretre  qui  est 
situ6e  en  avant  du  muscle  de  AVilson,  il  s’ccoule  goutte  a goutte  en 
dehors  meme  des  mictions. 

11  en  est  tout  autrement  pour  les  ruptures  de  I’uretre  post6rieur  : 
le  sang,  epancli6  en  arriere  du  muscle  de  Wilson  qui  sert  de  barriere, 
ne  pent  pas  s ecouler  et  alors  distend  le  canal,  en  provoquant  cbez  le 
malade  une  envie  douloureuse  d’uriner.  C’est  ce  cpii  se  produit  : dans 
les  fractures  du  pubis  qui  decbirent  I’uretre  dans  sa  partie  profonde, 
les  fausses  routes  des  catbet(irismes  maladroits,  etc. 

Ln  ce  qui  concerne  les  traumatismes  du  rein  et  de  la  vessie,  nous 
dirons  que  toute  plaie  penetrante,  lout  traumatisme  violent  des 
regions  lombaireou  abdominale  anterieure  pent  provoquer  I’hematurie. 
11  en  est  de  meme  des  explorations  vdsicales  on  ureterales  (cystoscopie, 
lithotritie,  catbcterisme  de  I’lirctere,  etc.). 

2 Los  h6maturies  traumatiques  par  calcul  pen  vent  etre  provo- 
quees  an  niveau  de  toutes  les  parties  des  voies  de  secretion  et  d’excre- 
tion de  1 urine;  un  calcul  pent  meme  etre  enclave  dans  I’ur^tre 
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imsldLiem-  el  lo  raii-e  saigner.  Mais  c’esl  orainaiiement  dans  Ic 
bassinet  on  la  vessie  q.ic  so  |)io.luit  cclle  action  do  presence  dii  caicni. 
Cela  lient  a ce  qiie  le  corps  elrangcr,  (pii  est  diir  cl  pr^senle  des 
asperites,  est  contenu  dans  une  cavite  oil  il  pent  ctre  mobilise  a la  suite 
d'eirorts  oil  de  secousses  du  malade  ; en  sortc  qiie  le  mecamsine  de 
I’hemaliirie  est  toujours  le  memc  : e’est  la  locomotion  dii  calciil  dans 

le  bassinet  ou  la  vessie  qni  la  commande. 

Mais  il  pent  se  faire  qne,  clans  certains  cas  signales  par  M.  Ouyon 
les  calculs  agissent  par  simple  action  de  presence;  riiemaluric  pent 
alors  exister'meme  an  repos,  ce  qui  n’est  pas  la  regie  dans  les  hema- 

turies  calcnleuses.  j n « 

3“  Les  h6mataries  par  decompression  v6sicale  doivent  etie 

aussi  considerees  comme  traumatiques.  On  les  constate  chez  les  vieiix 

prostatiqnes  dont  la  retention d’ mine  s’est  installee  progress,  vement  de 

telle  sorte  qne  la  vessie  pent  arriver  a prendre  un  volume  consid6iable. 

Si  appele  a les  sonder  dans  ces  conditions,  on  leur  fait  un  cathete- 
rism’e  completement  evacuateur,  il  est  habituel  qne  ce  changemen 
brusque  de  pression  intravesicale  produise  des  hematuries.  Dans  es 
cas  les  plus  violents,  M.  Guyon  a meme  pu  constater  un  veritable 
decollement  de  la  muqueuse  vesicale,  et  il  a pu  noter  que  les  ebange- 
ments  d’equilibre  surveuus  a la  suite  de  cette  evacuation  imuvent  e re 
tels  que  la  muqueuse  du  bassinet  se  mette  elle-meme  a saigner  et  que 
le  fonctionnement  des  reins  - deja  leses  - se  trouve  definitivement 


II  HtMATURlES  INFLAMMATOIRES.  — Toutes  les  inflammations  des 

reins  et  des  voies  d’excretion  de  I’urine  peuvent,  a condition  d etre 
suffisamment  violentes,  provoquer  riiematurie. 

Nous  ne  nous  occupons  ici  que  des  inflammations  non  sp6cifiques 
(a  I’exclusion  du  cancer  et  de  la  tnberculose)  et  il  est  facile  de  se 
rendre  compte  ciuelles  peuvent  etre,  soit  d'or.gine  canaliculaire  et 
alors  elles  provoquent  surtout  des  hematuries  uretrales  ou  vesicale., 
soit  d’origine  sanguine,  et  alors  elles  prodiiisent  surtout  des  bema- 

turies  renal  es.  . 

i°  Les  inflammations  dues  e une  infection  par  voie  canali- 

culaire  peuvent  produire  des  hematuries  a la  suite  d'uretrites  aute- 
rieures  ou  posterieures,  de  prostatites  et  d’hypertrophie  de  la  prostate 
Mais  ce  sont  les  cystites  surtout  ipii  peuvent  saigner,  et  encoie  i 
s’asit  d’bemorragies  pen  abondantes  et  ne  durant  pas  longtemps. 

|»  Les  inflammations  d’origine  sanguine  peuvent  provoquer 
rhematurie  par  suite  de  lesions  detoul  I’appareil  urinaire  (secretoire  e 
excretoire) ; e’est  le  cas  par  exemplc  de  l intoxication  par  la  cantharide 
qui  produit  de  la  cystite  h6morragique,  de  la  pyclite  et  de  la  nephrite. 
Mais  ei.  general  ces  inflammations  d’origine  sanguine  portent  sur 
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le  rein  on  siir  le  bassinet,  donnunt  lieu  ii  de  la  pyelo-nephrile  liemor- 
ragiqne.  On  pent  anirmer  (pie  le  sang  a pris  naissance  an  niveau 
du  bassinet  quand  on  trouve  a I'autopsie  la  muqueuse  ulc6ree  a ce 
niveau  ; inais  le  plus  souvent  Texamen  bistologique  perniet  de  dire  (pie 
le  rein  a contribue,  pour  une  grande  part,  a rcilimination  des  globules 
louges,  cai  on  \oit  les  anses  du  glomcirule  congestioninies  et  sa 
cavild  remplie  par  des  globules  rouges  qui  passent  ensuite  avec 
I’urine  dans  la  lumidre  des  lubes  uriniferes. 

On  con(ioit  que  dans  certaines  niiphrites  chroniques,  on  les  vais- 
seaux  sent  d(5ja  altercis  de  longue  dale,  il  suffise  de  la  inoindre  cause 
surajoul(5e  pour  provoquer  une  congestion  semblable  ou  menie  plus 
intense,  qui  s’accompagnera  d’lniniaturie  plus  ou  moins  abondante 
selon  les  cas. 

HI.  HEMATURIES  DUES  A DES  LESIONS  SPECIFIQUES  (CANCER  ET 
TUBERCULOSE).  — 1“  Le  ca22cer  pent  porter  principalement  sur  la 
pi  estate,  la  vessie  et  les  reins,  et,  a cbaque  localisation  correspond 
une  Inimatuj'ie  un  peu  spiiciale. 

A.  Les  cancers  de  la  prostate  provoquent  parfois  des  hemor- 
lagies,  assez  abondantes  pour  refiner  dans  la  x'essie  et  coinpromettre 
a elles  seules  I’existence  du  malade. 

B.  Les  tumeurs  de  la  vessie  donnent  lieu  a des  hematuries  qui 
proviennent  d’ictus  congestifs  avec  etfraction  des  vaisseaiix.  Les  difT(i- 
rences  de  pression  exercises  par  I’urine,  selon  que  la  vessie  est  pleine 
oil  vide,  expliquent  la  production  d’bemorragies  indiipendantes  de  toute 
fatigue  et  continuant  mcme  au  repos. 

Cela  tient  surtout,  coinme  Fa  montrii  M.  Tuffier,  a la  facilite  avec 
laquelle  la  vessie  se  congestionne  : « La  vessie,  dit-il,  est  un  organe 
essentielleinent  congestif  et  par  son  anatoinie  et  par  sa  physiologie. 
La  congestion  est  son  mode  de  riiaction  le  plus  friiquent;  des  lors  la 
presence  d un  niioplasme  doit  etre  pour  Forgane  une  cause  excitatrice 
incessante.  II  se  fait  sous  cette  influence  une  vaso-dilatation  au 
niveau  de  la  vessie,  d’oii  ruptures  cons6cutives  des  vaisseaux  friables 
du  ntioplasine  ». 

D ailleiirs,  il  laut  bien  savoir  que  les  hematuries  ne  surviennent 
pas  quo  dans  les  tumeurs  malignes  ; Virchoxv,  Guyon,  Albarran  ont 
msiste  sur  la  frequence  et  Fabondance  des  Immaturies  causiies  par  les 
papillomes. 

C.  Les  cancers  du  rein  peuvent  provoquer  Flmmaturie,  par  suite 
du  saignemenl  des  noyaux  canci-reux  intrari-naux;  mais  en  gemiral 

Immorragie  est  comma  nd(ie  paries  prolongements  canciireux  qui  per- 
lorcnt  la  muqueuse  et  (pii  viennent  faire  saillie  dans  la  cavitii  du 
bassinet.  Celle  patliog(inie  sc  trouve  d’ailleurs  eclairec  non  seulemeiit 
par  les  r(:‘sultats  aiiatomiiiues  rapporics  par  Peter,  Siredey,  Brodcur, 
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Braull,  etc.,  iiuiis  encore  i)carlcs  constalalioiis  cliniciues,  (jiii  montient 
qiie  les  hemaluries  ccsscnt  a une  periode  tardive  : cela  s explnpie 
jiistcinent  par  ce  fait  (pie,  a mcsiire  (jiic.le  cancer  progresse,  lesboiii- 
gcons  cancereuxobliterent  le  bassinet,  dont  le  sang  ne  poiirrait  plus 
alors  s’6coulcr  dans  rurelere. 

2“  h?i  tuber ciilose  vdsicaie  et  rdwaie  s'accompagne  frcciueininent 
d'heinaturies  qui  nc  semblent  pas  li6es  aux  progres  des  ulcerations, 
puisqne  c’est  souvent  a son  debut  que  la  tuberculose  urinaire  douue 
lieu  aux  hemaluries  les  plus  abondanles.  ll  s’agiL  alors  de  ces  lormes 
de  congestion  vesicate  ou  renale  <iui,  selon  I’expression  du  pro- 
fesseur  Guyon,  « pent  etre  asscz  intense  pour  etre  bemorraguiue 
sans  qu’une  lesion  volumineuse  la  sollicite  ». 

IV.  HtlVIATURlES  LIEES  A UNE  ALTERATION  DU  SANG.  — Dcinsles 
maladies  infectieuses,  rh(5niaturie  est,  comme  nous  I’avons  dit  deja, 
le  plus  souvent  liee  a une  nephrite;  mais,  en  dehors  des  lesions  renales 
— qui  peuvent  manquer  — il  faut  tenir  compte  de  I’etat  du  sang  qui 
favorise  les  h^morragies  multiples  an  cours  des  maladies  infec- 
tieuses  que  I’on  a d6sign6es  sous  le  nom  d'  « hemorragiques  n. 

C’est  ainsi  que  dans  la  variole  noire  on  a vu  que  le  sang  s’ecou- 
lait  surtout  an  niveau  du  bassinet  ou  de  la  partie  superieure  de 
I’uretere ; quelquefois  meme  la  vessie  a ete  trouvee  ulceree. 

De  meme  dans  la  fievre  typhokle  b6morragique  : L6corche  a,  dans 
ces  cas,  trouve  des  ecchymoses  sous-muqueuses  disseminees  dans 
toute  I’etendue  dcs  voies  d’excretion  (bassinet,  uretere,  vessie) , les 
lesions  sont  les  memes  dans  toutes  les  maladies  infectieuses  bemor- 
ragipares  qui  s’accompagnent  d’bematuries  (purpura,  fievre  jaune, 

peste,  etc.). 

hes  maladies  toxiques  ou  dyscrasiques,  telles  que  I ictere  grave, 
par  exemple,  I'intoxication  pbosphoree,  etc,,  peuvent  provoquer  des 

liematuries  par  le  meme  mecanisme. 

Nous  en  rapprocberons  la  leucocytbemie  et  rhemopbilie  dans  les- 
quelles  les  alterations  du  sang  expliquent  les  hemorragies  diverses. 

L’hematocbylurie,  enfin,  merite  une  mention  speciale ; elle  est 
caracterisee  par  remission  d’urines  qui  renferment  les  principaux 
Elements  du  chyle,  de  la  lympbe  et  du  sang;  elle  est  due  a la  presence 

de  la  filaire  du  sang  dans  Torganisme. 

II  semble  que  ce  parasite  ait  tendance  a prodmredes  varices  lympba- 
tiques  au  niveau  du  rein,  comme  au  niveau  de  tons  les  tissus;  sous 
I’inlluence  d’un  effort,  ou  d'une  simple  pression  lympbatique,  ces 
varices  du  rein  peuvent  se  rompre  et  il  se  produit  ainsi  de  I bdmaturie. 
Mais  on  pent  admettre  aussi  que  la  filaire  elle-mcme  ou  des  embryons 
determinent  la  rupture  des  capillaires  du  rein  et  de  la  vessie  et  soit 
ainsi  la  cause  de  1 b6maturie. 
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ETUDE  CLINIQUE 

L’etiule  clini(iiie  tic  riiematurie  comprend  surtoiit,  ct  avant  tout, 
rexamen  des  urines  sanglantes,  qu’il  faudra  ccpendant  completer  par 
l’(;tude  des  conditions  dans  lesquelles  I’hdrnaturie  est  apparue  et  par 
line  enquete  sur  I’etat  general  du  malacle. 

1“  Examen  macroscopique  des  urines  sanglantes.  — Antant 
que  possible  ondevra  conserver  les  urines  des  vingt-quatre  lieiires  dans 
un  bocal,  de  facon  a pouvoir  juger  imrnediatement  si  les  urines  laissent 
— • oil  non  : — un  depot  an  fond  du  bocal,  ce  qui  est  nn  premier  carac- 
tere,  tres  important  an  point  de  vue  semeiologique. 

L'lu'hie  sanglante  presente  done  toujours  a (itudier  le  depot  lui- 
meme  et  le  liquide  qui  le  surmonte. 

A.  La  coloration  de  I’urine  qui  surnage  est  tr6s  variable,  mais 
on  pent  dire  que,  d'une  facon  generale,  elles  sont  franchement  sangui- 
nolentes,  on  bien  brunes,  ou  meme  noiratres ; elles  repondent  ii  I’une 
des  categories  suivantes  : 

La  coloration  rouge  vermeil  indique  que  le  sang  n’a  pas  sejourne 
longtemps  dans  la  vessie  : e’est  done  habituellement  une  hematurie 
vesicale,  a moins  qu  il  ne  s’agisse  cependant  d’un  cancer  du  rein  qui 
saigne  abondamment.  Quand  la  coloration  est  nettement  rouge,  la 
teinte  plus  ou  moins  foncee  ne  presente  pas  une  grande  importance.  Elle 
indique  simplement  si  le  sang  est  dilue  — ou  non  — par  I’eau  urinaire. 

D’une  facon  generale,  les  bematuries  d’origine  renale  se  faisant 
goutte  a goutte,  perdent,  par  leur  s6jour  dans  la  vessie,  I’eclat  et  la 
rutilance  des  hemorragies  v6sicales  ou  uretrales  : le  type  en  est  I’urine 
des  nephrites  aigues  qui  prend  une  couleur  bouillon  trouble  bien 
caracteristique.  Dans  ces  cas  il  n'existe  pas  de  caillots  au  fond  du 
vase  et  e’est  la  un  caractere  important  de  I’liematurie  due  aux 
nephrites,  surtout  si  la  centrifugation  fait  d^couvrir  la  presence  de 
cylindres. 

B.  Le  depot  se  presente  sous  deux  formes  principales  : ou  bien  le  sang 
est  pur,  ou  bien  il  est  melange  avec  des  substances  de  nature  et  de 
coloration  diverses. 

Si  le  mng  est  pur,  il  se  presente  souvent  sous  la  forme  de  caillots 
(dlonges,  vermiformes,  quel(|uefois  tr6s  delies  et  d’une  longueur  consi- 
derable. Dans  ces  conditions,  s’ils  rappellent  la  longueur  et  la  forme  de 
I’uretere,  ils  ont  une  valeur  diagnostique  considerable,  car  non  seule- 
rnent  ils  indiquent  I’origine  r6nale,  mais  encore  plaident  en  faveur  de 
rorigine  caiicercuse. 

Si  le  sang  est  melange  avec  des  depots  d’autre  nature,  il  pent  donner 
lieu  a des  aspects  dificrents  qui  ont  6te  bien  mis  en  relief  par  le  pro- 
fesseur  Ouyon. 

Debove,  Achaku  et  Castaigne.  — Maladies  des  reins.  2o 
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Dans  line  premiere  forme,  le  fond  du  vase  est  rernpli  par  un  depot 
jauiiAtre  strie  de  sang.  Ces  stries  d61icatcs  dessinent  de  petites  lignes 
ondulees  qui  separent  le  ddpdt  purulent  en  plusieurs  couches. 

Dans  line,  seconde  forme,  le  fond  du  verre  est  rernpli  par  une  couclie 
d’apparence  glaireusetresadherente  au  fond  du  vase,  de  coloration  assez 
vive.  La  teintc  rouge  est  due  a une  multitude  de  stries  sanglantesijui  sil- 
lonnent  et  penetrentde  toutes  parts  I’dpaisseur  de  la  couclie  glaiieuse. 

Dans  ces  deux  cas,  il  s’agit  ordinairement  de  cystites  : il  y a plus  de 
pus  que  de  sang,  ou  plutot  « le  pus  a engine  le  sang  » et  e'est  ce  qui 
explique  ponrquoi  le  liquide  (|ui  surnage  est  a peine  teinte.^ 

Dans  une  autre  forme,  le  depot  est  forme  de  deux  couches  distinctes, 
constitutes  Tune  par  du  sang  pur,  I’autre  par  un  depot  glaireux,  et 
dans  ces  cas  I'urine  qui  surnage  est  fortenient  teintee ; il  s agit  alors 
d’une  cystite,  mais  qui  est  moditite  dans  son  allure,  soit  parce  qu  elle 
est  consecutive  a un  calcul  vesical,  soit  parce  qu’il  s’agit  d’une  cystite 
centre  laquelle  on  a dirige  une  inlervention  intravesicale. 

Une  quatrieme  variete,  tres  importante,  est  constitute  par  les  cas 
dans  lesquels  le  dtpot  contient  des  dtbris  detumeur ; il  s’agit  en  gtntral 
de  petites  masses  ayant  le  volume  d’un  gros  pois  ou  d un  noyau  de 
prune,  de  couleur  jaun^re,  friables,  se  desagrtgeant  facilement  entre 
les  doigts  et  se  dtebirant  au  moindre  efl’ort.  Elies  out  habituellement 
un  aspect  villeux.  framboise  et  proviennent,  en  gtntral,  d'une  tumeur 
de  la  vessie. 

Reconnaitre  I’hematurie  est  done  cbose  facile,  pour  pen  que 
I’on  se  rappelle  les  caracteres  avec  lesquels  se  prtsentent  les  diverses  bt- 
maturies  que  nous  venons  de  decrire ; d’aiUeurs,  si  1 on  hesite,  il  suflit 
d’avoir  recours  a deux  sortes  d’examens  qui  permettent  d’affirmer  le 
diagnostic  ; examen  microscopique  et  spectroscopique. 

2“  Vexamen  spectroscopique  de  I’urine  montrera  — si  elle  con- 
tient du  sang  — les  deux  raies  de  Toxylitmoglobine,  au  milieu  de  la 
partiejaune  du  spectre;  ces  deux  raies  se  conlondront  en  une  seule 
quand  on  ajoutc  a I’urine  du  sulfhydrate  d’ammoniaque,  et  cela 

acbevera  de  sptcifier  la  prtsence  du  sang. 

3“  Vexamen  microscopique  portera  sur  le  dtpdt  ou  sur  une 

goutte  du  liquide  s’il  n’y  a pas  de  dtpot. 

Dans  tons  les  cas,  d’aillcurs,  on  constate  des  globules  rouges  en 
gtntral  dtformts  et  ci’tnelts,  mais  toujours  sulfisamment  nets  pom 
qu’on  puisse  les  reconnaitre. 


DIAGNOSTIC 

Utant  donnt  que  Ton  possede  ces  signes  de  certitude  qui  permet- 
tent d'affirmer  riitmaturie,  nous  croyons  inutile  d’insister  sur  la  dil- 
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ficulle  de  diagnostic  (|iii  pent  tenir  a la  coloration  noire  de  certaines 
urines,  due  soit  a I'l^liniination  de  medicaments  (rlinbarbe,  sene,  se- 
men-contra, acide  phenique,  salol,  etc.),  soit  an  passage  de  la  bile, 
d’urates  en  exces,  etc.  Toutes  ces  causes  d’erreur  ne  tiendront  pas 
devant  un  examen  complet. 

En  realite,  le  seul  point  qui  pent  ctre  delicat  e’est  le  diagnostic 
entre  I'himaturie  et  rh6moglobinurie,  parce  (|ue,  dans  les 
deux  cas,  on  constate  les  reactions  spectroscopiques,  tandis  qu’on  ne 
trouve  de  globules  rouges  dans  le  depbt  que  dans  le  cas  d’hematurie.  Cc 
caractere  permet  done  de  taire  tres  facilementle  diagnostic,  mais  cepen- 
dant  faut-il  prendre  certaines  precautions  que  Ton  a parfois  negligees. 

Les  travaux  de  ces  dernieres  annees  nous  ont  appris  que  les  urines 
pouvaient  etre  osmo-nocives  et  mcme  directement  toxiques  pour  les 
globules  rouges.  II  en  resulte  que  les  hematies  eliminees  au  niveau  du 
rein  on  de  la  vessie  peuvent  ctre  detrnites  a I’intcrieur  meme  des  voies 
urinaires  : e’est  alors  une  I'orme  speciale  d’bemoglobinurie  dont  nous 
n’avons  pas  a nous  occuper  ici.  Mais  il  pent  se  faire  aussi  que  des 
urines  qui  contiennent  des  globules  rouges  quand  on  les  examine 
aussitot  leur  emission  ne  renferment  plus  que  de  rhemoglobine  quand 
on  les  examine  quelques  heiires  et  surtout  vingt-quatre  beures  plus 
tard ; les  urines  hemonocives  ont  alors  d6truit  les  globules.  D’ou  le 
precepte,  absolument  essential  — mais  suffisant  — que  si  Ton  vent 
6viter  toute  cause  d’erreur  dans  le  diagnostic  entre  riiematurie  et 
rhemoglobinurie,  il  taut  que  I’examen  porte  sur  une  urine  fraicbement 
6mise.  Si,  dans  ces  conditions,  on  constate  que  I’urine  presente  la 
reaction  spectroscopique  de  I’oxyh^moglobine,  on  sera  en  droit  de 
rejeter  le  diagnostic  d’hematurie  et  d’affirmer  celui  d’hemoglobinurie, 
dans  les  cas  oil  I’examen  microscopique  ne  fait  pas  constater  la  pre- 
sence de  globules  rouges. 

Il  ne  suffira  pas  de  savoir  qa'il  s'agit  d'hematurie^  il  faudra 
encore  pr6ciser  le  moment  de  la  miction  pendant  lequel  le  sang  est 
elimin6,  savoir  si  le  pissement  de  sang  est  passager  on  durable,  se 
rendre  compte  de  I’etat  des  reins  et  de  I’appareil  excreteur  de  I’urine, 
^tudier  enfin  I’e-tat  general  du  malade. 

Ce  sont  tons  ces  caracteres  que  nous  allons  6tudier  dans  Ic  ebapitre 
suivant,  car  cc  sont  eux  qui  guident  dans  I’appreciation  de  la  cause  de 
rii6maturie. 

DIAGNOSTIC  £ti0L0GIQUE.  — Une  fois,  cn  edet,  <pic  Ton  sera  siir 
qu’il  s’agit  bicn  d’hematurie,  la  partie  la  plus  delicate  du  diagnostic 
restera  encore  a pr6ciser,  piiisqu’il  y aura  lieu  de  se  demander  quelle 
est  la  cause  du  pissement  de  sang. 

1. 11  est  des  cas  cependant  od  le  diagnostic  6tiologique  s’ im- 
pose : 
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1°  S’il  s’iigit  ilTin  siijct  qui  a recii  im  violent  traumatisme  on  iinc 
plaie  penetrante  de  la  region  loinl)aire  on  de  la  region  ant6rienre  de 
rabdonien,  la  constatation  d'unc  lidinalnrie  prend  inimedialeinent  nne 
grande  valenr,  snrtonl;  si  elle  est  abondante  el  durable,  eL  monlre  (pi  nn 
gros  vaissean  a 6te  d6cbire  : nne  intervenlion  cliirnrgicale  s impose  si 
Ton  vent  eviter  des  consequences  graves. 

'2°  Si  le  snjet  qni  a des  beniatnries  presentait  anldrienrcincnt  tons 
les  signes  d’nne  maladie  infectieuse  bien  diagnostiqnee  etsi  le  pis- 
sement  de  sang  n’est  qn’nn  symptome  snrajonte  a d antres,  on  concoit 
qiie  la  encore  le  diagnostic  ^tiologicjne  ne  soit  j)as  difficile  a 6tablii'. 
Et  mcme,  cette  constatation  prend  iinmediatement  nne  valenr  pro- 
nostiqne  grave,  car  elle  annonce,  soit  une  tendance  hemorragiqne  de 
la  maladie,  soit  I'existence  d’nne  nephrite  aignc  snrajoutee. 

On  admettra  qu’il  s’agit  d’nne  tendance  heinorragique  de  la  maladie 
s’il  existe  deja  des  bemorragies  par  d’antres  voles  (peau,  mnquense 
bnccale,  epistaxis,  etc.),  et  I’abondance  de  ces  bemorragies,  ainsi  que 
leur  multiplicite,  gnideront  le  pronostic  qui  est  tonjonrs  serienx. 

On  admettra  la  nephrite  aignc,  an  contraire,  si  le  sang  s’elimine 
exclusivement  par  les  urines,  s’il  y a en  meme  temps  de  I’oligurie  et 
s’il  y avail  eu  anterieurement  de  ralbuminnrie.  Le  pronostic  est  alors 
entierement  snbordonnc  a la  constatation  des  antres  symptomes  de 
nephrite  (oedemes  et  surtont  accidents  nremiques). 

3“  On  pent  dire  aussi  qne  dans  tontes  les  nephrites  aigues  pri- 
mitives, d’une  facon  generale,  le  diagnostic  etiotogique  de  I’hematurie 
est  facile  a faire,  car  il  existe  tonjonrs  toute  une  serie  de  signes  de 
nephrite  qni  permettent  de  rapporter  le  pissement  de  sang  a sa  vtM’i- 
table  cause. 

4“  Enfin,  il  pent  se  faire  qne  riiematnrie  apparaisse  coinme  nn  signe 
ta.rdif  de  maladies  organiqnes  deja  diagnosticpiees  du  rein  et  de  la 
vessie  (calcul,  tuberculose,  cancer),  et  alors  c’estun  signe  confir- 
matif,  et  il  ne  pent  s’agir  de  discuter  nn  senl  instant  le  diagnostic  cHio- 
logique.  Cela  est  vrai  snrtout  pour  la  tuberculose  nrinaire,  car,  a cole 
des  bematuries  dn  debut,  il  existe  des  hematuries  tardives ; mais  on 
concoit  qne  les  cas  qni  sont  interessants,  an  point  de  vne  dn  diagnostic 
etiologique,  ce  sont  cenx  dans  lesquels  le  pissement  de  sang  apparait 
comme  le  premier  symptome  moi’bide  (jiii  force  I'altention.  (Test  alors 
qne  le  diagnostic  6tiologiqne  pent  etre  tres  delieat. 

11.  L’hematurie  apparait  comme  le  premier  symptome  mor- 
bide. 

La  premiere,  quest  ion  a se  poser  est  alors  de  saroir  si  le  sanq 
vieiil  da  rein  ou  de  la  vessie,  et  il  est  asscz  facile  de  la  resondre, 
grace  anx  metbodes  d’exploration  (|ue  nous  possedons.  Dans  ce  but,  on 
examinera  les  ni'ines  dn  boc  il,  qni  pciivenl  presenter  des  indicaliuns 
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r5v6lati‘lccs;  on  fcra  1 cprcuve  des  trois  verrcs  de  la  facon  indiquee  par 
le  professeur  Guydii ; on  exaniiiiera  mclhoduinemenl;  les  organcs  par  le 
palper,  le  toucher  vaginal,  rectal,  etc.  Si  ces  moyens  ne  sul'fisent  pa.s 
a assurer  le  diagnostic,  on  sera  en  droit  de  laire  le  cathetcrisine,  ce  (|ui 
peimettra  de  laver  la  vessie  et  do  voir  alors  coinrnent  s’6coule  le  sang 
a la  suite  du  lavage:  enfin,  dans  les  cas  difficiles,  on  s’aidera  de  la 
cystoscopie  et,  (|uand  1 heinaturie  est  renale,  on  aura  recours,  s’il  est 
necessaire,  an  catli6t6risnie  des  nreteres  on  a la  separation  des  urines, 
afin  d’arriver  a savoir  quel  est  le  rein  qui  saigne.  Grace  a ces  difFe- 
lenls  moyens,  on  arrivera  ainsi  a localiser  le  siege  de  I'liemorragie  et 
nous  pouvons  resumer  de  la  facon  schdmatique  suivante  les  indica- 
tions cliniques  qui  permettent  de  porter  ce  diagnostic  de  localisation, 
qui  est  le  premier  temps  du  diagnostic  6tiologique. 

1“  L’uretrorragie  anterieure  est  facilement  eliminde  par  ce  fait 
que  le  sang  s ecoule  pur,  goutte  a goutte,  en  dehors  des  mictions. 
Ce  n est  pas  une  liematurle  a propremeut  parler  ; elle  est  due  a une 
uretrite  aigue  avec  rupture  de  la  corde  ou  a un  corps  etranger  de 
Furetre. 


2“  L hemospermie,  qui  n’est  egalement  pa.s  une  hematurie  vraie,  est 
facile  a eliminer,  puisque  le  sang  s’ecoule  exclusivement  melange  avec 
le  sperme  et  dans  la  miction  qui  suit  I’ejaculation.  Elle  pent  ctre  due 
a une  cause  Iraumatique,  mais  elle  est  lice  le  plus  souvent  a une  tuber- 
culose  des  voies  seminales. 

3“  L’uretrorragie  posterieure  est  bien  une  veritable  hematurie, 
puisque  le  sang  s ecoule  avec  I’urine  et  n’est  pas  elimine  en  dehors 
des  mictions. 

Par  1 epreuve  des  trois  verres  on  constate  que  le  premier  seul  est 
coloie,  et  d ailleurs  il  existe  des  antecedents  uretraux  ou  prostatiques 
et  le  toucher  rectal  montre  le  plus  souvent  des  modifications  manifestos 


de  la  prostate. 

Ces  hematuries  sont  dues  en  efi'et,  soit  a une  hypertrophie  simple  de 
la  prostate  arrivee  a sa  periode  de  retention  urinaii’e,  soit  a une  tuber- 
culose  de  la  prostate,  le  plus  souvent  secondaire  a une  tuberculose  de 
1 epididyme  facile  a reconnaitre  ; soit  a un  cancer  de  la  prostate  qui 
provoque  des  douleurs  Ires  vives,  donne  lieu  a de  I’empatement  mani- 
feste  des  ganglions  iliaques,  et  se  revele  an  toucher  par  I’existence 
d’une  tumeur  prostatique  tres  grosse,  dure  et  bosselee. 

4®  L’hematurie  d’origine  vesicale  sera  soupconnee  quand  le  ma- 
lade  dit  spontan6ment  que  ce  sont  surtout  les  dernieres  gouttes  de  son 
urine  qui  sont  teinlees  de  sang.  On  lui  fci’a  pratiquer  alors  I’epreuve  des 
trois  verres,  et  on  sera  eii  droit  de  dire  que  rii^maturie  est  d'origine 
vesicale  (luand  les  deux  verres  extremes  contiennent  seuls  du  sang, 
tandis  cpie  celui  du  milieu  renferme  de  I'uriiie  normale,  et  aussi  dans 
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Ic  cas  ou  les  derniOres  goiiltcs  seulemcnt  conlieiiiicnt.  dii  sang  qui  esl 
alors  presqiie  pur. 

Mais  il  pourra  arrivcir  (pie  le  sang  soil  Lcllcnient  abondant  qu  il 
s’ecoule  pendant  toutc  la  durce  de  la  iniclion.  Si  I’examen  des  organes 
par  les  methodes  clini([ues  usiielles  no  perinet  pas  de  constataiions 
positives,  on  sera  alors  autoris(5  a praLi([iier  un  calli(5t6risine  qui  sera 
suivi  de  lavages  de  la  vessie  jusqn’a  ce  que  I’eau  soiTe  non  colorcic.  On 
distend  alors  la  vessie  avec  de  I’cau  que  Ton  lait  civacuer  aussilol , 
si  les  dernieres  gouttes  seulement  aincnent  du  sang,  on  pourra 
affirnier  I’origine  vcsicale.  Mais  du  moment  qu  on  aura  6t(i  amene 
a 1‘aire  le  catlnjterisme,  on  acquerra  une  bien  plus  grande  certitude  en 
pratiquant  la  cystoscopie  (fui  permettra  de  voir  non  seulement  que 
e’est  la  vessie  qui  saigne,  mais  encoi’e  en  quel  point  se  produit  1 li6- 
morragie,  et,  dans  certains  cas  meme,  quelle  en  est  la  cause. 

On  pensera  a une  cystite  si  le  malade  a de  violentes  doulcurs,  sur- 
iout  an  moment  d’uriner,  du  tdnesme  vesical,  de  la  pyurie. 

La  cystite  tuberculeuse  pourra  avoir  6t(i  prec(idee  d’hOnaturies 
avant  que  tout  autre  signe  existe,  ce  qui  en  rendra  alors  le  diagnostic 
tres  difficile. 

En  revanche,  plus  tarcl,  quand  tons  les  signes  de  la  cystite  sont  au 
complet,  si  ITnimaturie  se  produit  e’est  I’intensite  de  la  douleur  et 
les  caracteres  spciciaux  de  la  pyurie  qui  feront  supposer  la  nature 
tuberculeuse  de  la  maladie.  Enfin,  si  Ton  pratique  la  cystoscopie,  on 
pourra  voir  les  l(3sions  sp(icifiques  de  la  tuberculose. 

Le  calcul  vSsical  a des  Inimaturies  spiiciales  se  dilT(irenciant  des 
prec^dentes  par  ce  qu’elles  surviennent  a la  suite  d’une  marche,  d'une 
course  en  voiture  mat  suspendue,  a cheval,  a bicyclette,  etc. ; en 
revanche,  le  repos  fait  cesser  le  pissement  de  sang. 

L’exploration  v(isicale  fera  d’ailleurs  reconnaitre  en  gtiin-ral  le  corps 
du  d(jlit  et  permettra  de  gimrir  la  maladie,  si  I’on  en  profile  pour  faire 
la  litbotritie. 

Le  cancer  de  la  vessie  sera  reconnu  par  ses  hematuries  bienspii- 
ciales  survenant  et  cessant  sans  cause,  et  andmiant  tres  vile  le 
malade. 

Le  toucher  vaginal  et  rectal,  et  au  hesoin  la  cystoscopie,  serviront  a 
parfaire  le  diagnostic. 

5"  L’hematurie  d’origine  renale  sc  reconnaitra  par  les  carac- 
teres suivants  ; 

L’urine  des  vingt-qualre  beurcs  recueillie  dans  un  bocal,  montre  qu  il 
y a entre  I’urine  et  le  sang  un  melange  plus  inlime  (pie  dans  les  Imma- 
luries  vcsicalcs ; dans  le  d(jp(>t  on  pent  constater  la  presence  de  longs 
caillots  repi'(isentant,  pour  ainsi  dire,  des  monies  de  ITirclcre. 

Eu  faisant  uriner  les  malados  dans  Irois  verres,  on  note  que 
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I’ui'inc  est  cgalcment  colorce  an  commencement,  an  milieu  et  a la  fin 
de  la  miction. 

Souvcnt  on  n’arrivcra  an  cliagnoslic  d'liematuric  d’origine  r6nale 
qn’apres  avoir  elimin6  les  diverses  anlres  causes  ct  apres  avoir  constate, 
par  cystoscopie,  I’integrite  de  la  vessie. 

Une  Ibis  I'origine  r(inale  reconnne,  si  la  cause  de  riiematnrie  n’est 
pas  evidente,  on  doit  sonpeonner  la  lithiase  r6nale  <|iii  est,  de 
tontes,  la  pins  rrc(piente  et  la  moins  grave.  Le  fait  que  I’hematurie 
apparait  apres  nne  seriedc  seconsses  de  la  region  lombaire  (provo(|uee 
comme  nous  I’avons  dit  a propos  des  calcnls  de  la  vessie)  et  qn’elle 
disparait  par  le  repos  ; Texistence  de  coliqiies  nephr^tiques  ant6rieures 
ou  actuelles  sont  en  faveur  de  riiematnrie  d’origine  lithiasiqne,  et  per- 
mettent  de  diagnostiqner  cette  cause. 

II  fant  savoir  d’ailleurs,  an  point  de  vue  pratique,  qne  riiematurie 
— mcme  histologique  — pent  avoir  une  grande  importance  dans  le 
diagnostie  de  la  lithiase  renale.  Quand  un  malade  a presente  des 
coliques  qui  peuvent  tout  aussi  bien  etre  de  cause  intestinale  ou  hepa- 
liqne  que  d’origine  nfiphretique,  on  pent  employer  le  moyen  suivant 
pour  s’assnrer  du  diagnostic  : il  suffit  de  mettre  le  malade  au  repos 
pendant  vingt-quatre  lieures  et  de  recueillir  ses  urines  dont  on  centri- 
fugera  le  depot  pour  voir  s’il  y a des  globules  rouges.  Le  lendemain 
on  soumettra  le  malade  a une  marche  un  peu  I'atigante  ou  a une 
course  en  omnibus  ou  en  voiture,  et  on  recueillera  6galement  ses 
urines  des  vingt-quatre  heures  dont  on  centrifugera  le  depot.  Si  Ton 
trouve  des  globules  rouges  dans  I’urine  emise  le  jour  de  la  marche,  ce 
symptdme  sera  grandement  en  faveur  de  I’origine  nephretique  de  la 
colique. 

V h^maturiedii  cancer  du  rein  \n'esenle  des  caracteres  pour  ainsi 
dire  opposes  aux  precedents  et  que,  pour  cette  raison,  on  parvient  assez 
bien  a dilTerencier.  On  devra  songer,  en  effet,  a un  neoplasme,  quand  le 
malade  urinera  spontan6ment  de  Furine  sanglante  sans  cause  appa- 
rente,  alors  qne  ses  precedentes  mictions  etaient  normales  et  que  les 
suivantes  sont  aussi  privees  de  toute  bemorragie,  sans  que  le  malade 
ait  mis  en  oeuvre  quelque  traitement  que  ce  soit  pour  obtenir  ce  resultat. 

Ainsi  done,  bematurie  apparaissant  ct  disparaissant  sans  causes,  non 
in(1ucnc6e  par  le  repos,  un  tel  symptome  a lui  senl  doit  faire  songer 
an  cancer  dn  rein  ; a plus  forte  raison  devra-t-on  porter  ce  diagnostic 
si,  a CCS  symptdmcs,  s’ajoutent  une  doulcur  gravative  permanente,  un 
varicocele  unilat6ral  de  date  rcccnte,  et  surtout  une  tnmeur  abdomi- 
nale  donnant  lien  an  ballottemcnt  renal. 

\-‘'h6maturie  de  la  tuber culose  r6nale  sera  facilement  rappor- 
tee  a sa  veritable  cause  quand  cllc  snrvient  alors  (jiie  deja  depnis  long- 
tornps  on  a nol6  de  la  polynric  trouble  ct  nne  tnmcnr  renale. 
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Mais  Th^maliiric  clu  dcbiil,  si  Irequeiilc  ct  qiii  peut  constilucr  sou- 
vent  le  seul  signe,  cst  cxtrcmement  difficile  a reconnaitre. 

On  a prati(iue  des  nephrectomies  ])oiir  li6maturies  rebelles,  ct  on  a 
trouv6  qnclqnes  granulations  tiiberculciises  isol6es,  dc  telle  sorte  qu  il 
etaitbien  difficile  de  faire  le  diagnostic  avantl’intervention  cbinirgicale. 

On  peut  cependant,  en  pratique,  s’babituer  a soupconncr  la  tuber- 
culose  renale  chaque  fois  qiie  survient  vine  hematurie  sans  cause,  en 
pleine  sant6  apparente,  et  que  cctte  hematurie  nettement  d origine 
renale  a tendanee  a persister  malgre  que  le  inalade  soit  mis  au  repos 
complet. 

Une  fois  qu’on  aura  pense  a la  possibilite  d’une  lesion  tuberculeuse, 
la  recherehe  des  signes  habituels  de  toute  tuberculose,  1 examen  bac- 
teriologique  des  urines,  Finoculation  aux  animaux,  etc.,  permettront, 
dans  bien  des  cas,  de  faire  un  diagnostic  precis. 

Mais  souvent,  en  I’absence  de  r6sultats  bacteriologiques  posilifs,  on 
en  sera  r6duit  a un  diagnostic  de  probabilite,  car  des  hematuries  sem- 
blables  peuvent  exister  aussi  dans  d’autres  affections  r6nales. 

Les  nephrites  provoquent  des  h6maturies  dont  I’origine  est  lacile 
a reconnaitre  quand  il  s’agit  de  nephrites  aigues  avec  leur  tableau 
symptomatologique  si  special,  on  de  poussees  aigues  au  cours  d une 
nephrite  uremigene  reconnaissable  meme  a cette  phase,  grace  a 
Fhypertension  arterielle,  au  bruit  de  galop,  etc. 

Mais  il  peut  arriver  que  des  malades  presentent  une  hematurie  tres 
abondante  alors  qu’ils  n’avaient  jamais  eu,  anterieurement,  de  signes  de 
nephrite.  L’hematurie  passe  done  au  premier  plan,  si  bien  qu’on  avail 
tendance  a dire  naguere  encore  qu’il  s’agit,  dans  ces  cas,  d’h^maturies 
essentielles. 

Or  une  serie  d’operations  pratiqii6es  pour  ces  hematuries  dites 
((  essentielles  » out  montr6  tantot  de  la  nephrite  sclereuse  (Poirier, 
Potherat),  tantot  de  la  tuberculose  du  rein  tout  a fait  au  debut 
(Pousson).  C’est  dire  combien  il  peut  etre  difficile  de  poitei  un  dia- 
gnostic 6tiologique  dans  certains  cas. 

Toutefois  il  semble  que,  maintenant  que  Fon  connait  mieux  la  pos- 
sibilite de  ces  hematuries  qui  peuvent  se  produire  au  cours  de  F6vo- 
lution  de  certaines  nephrites  chroniques,  on  pourra  peut-etre  arriver  a 
les  soupconner.  Pour  notre  part,  nous  avons  eu  1 occasion  d en  constalei 
a plusieurs  reprises,  et  dans  tons  les  cas  Fexagdration  de  la  tension 
arterielle  ne  manquait  jamais  et  nous  avons  toujours  constate  aussi 
quelques  signes  de  petite  ur6mie  : aussi  nous  pensons  que  la  recherche 
de  ces  symptdmes,  ct  surtout  de  1 hypertension  aiteiielle,  pouiia  vtie 
d’un  grand  secours  au  point  de  vue  du  diagnostic  entre  Ihematuiie 
de  la  nephrite  (hypertension)  et  celle  du  cancer  on  de  la  luhercn'ose 
(hypotension). 
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Cela  nc  vent  pas  dire  (|u’on  ne  clevra  jamais  porler  le  diagnostic 
(Vhematui'ies  essentiellcs  o\\  plutot  ii6vropathiques,  selon  Fexpression 
dc  M.  Lancereaux.  Mais  on  nc  devra  y pcnser  que  lorsqu’on  aura  cli- 
min6,  avec  le  plus  grand  soin,  toutes  les  autres  causes.  On  consLaiera, 
d'apres  M.  Lancereaux,  qu’ellcs  surviennent  d’une  facon  pdriodiquc, 
aprcs  de  violentcs  emotions  ou  quelquefois  a la  suite  d’un  simple  refroi- 
dissement;  on  les  aurait  vues  cesser  completcment  par  Femploi  de 
Fhydrotherapie  et  de  la  (piinine. 

Mais,  nous  le  r^petons,  c’est  la  un  diagnostic  d’exception  el  on  ne 
doit  le  porter  qu’apres  avoir  elimine  soigneusement  tons  les  autres, 
car  I’hematurie  est  due  a des  lesions  bien  dii'ficiles  a depister  quelque- 
Ibis,  et  c’est  une  raison  de  plus  pour  que  le  medecin  ait  recours  a 
toutes  les  explorations  avant  de  mettre  I’h^morragie  sur  le  conipte  de 
la  nevropathie. 

Une  fois  qu’on  aura  diagnostique  la  lesion  renale  qui  a provoque 
I’hematurie,  il  restera  encore  une  tres  importante  question  clinique  a 
resoudre  : savoir  quel  est  le  rein  qui  saigne. 

Des  erreurs  ont  6t6  commises  alors  qu’on  s’appuyait  uniquement  sur 
le  palper  pour  porter  un  diagnostic  : un  rein  parait  gros  et  douloureux 
au  cours  d'une  bematurie,  on  fait  porter  une  operation  sur  ce  c6t6-la 
et  revolution  ulterieure  montre  que  le  rein  oper6  6tait  atteint  d’by- 
pertrophie  compensatrice,  tandis  que  I’autre,  quoique  petit,  constituait 
le  rein  malade  : aussi  les  cas  sont-ils  nombreux,  dans  la  litterature 
medicale,  pour  lesquels  il  y a eii  erreur  de  localisation.  I 

A Fheure  actuelle  il  existe  des  precedes  permettant  d’eviter  ces 
erreurs  et,  selon  les  preferences  personnelles  que  Foil  pent  avoir,  la 
division  des  urines  ou  le  catheterisme  des  ureteres  pourront  donner 
des  renseignements  tres  utiles,  surtout  dans  le  cas  ou,  le  traiteinent 
medical  restant  insufflsant,  on  est  amene  a tenter  une  intervention 
chirurgicale. 


J Castaigne. 


HEMOGLOBINURIE 


Sous  Ic  nomd7i('«io^//o6i7mr«eon  doitcomprendre  im  cLal  parliciilier 
dc  ruiinc  caract6fis6  par  la  presence  de  la  matierc  coloranle  du  sang, 
alors  qu’on  ne  pent  pas  y constater  de  globules  rouges,  ineme  par 
ccntrilugation. 

HISTORIQUE 

Les  etudes  a ce  sujet  ont  tout  d’abord  montre  {'existence  de  Flie- 
moglobinurie  et  les  conditions  dans  lesquelles  elle  se  produit.  C'est 
a Harley  (1864)  qu’on  fait  remonter  la  premiere  description;  en  rea- 
lite,  cet  auteur  vit  nettement  le  type  clinique  que  nous  decrirons, 
mais  il  le  denomma  intermittent  hematuria. 

C’est  Pavy  qui  mit  en  relief  ce  fait  capital  qu’il  n’existe  pas  d'he- 
maties  dans  le  d6p6t  urinaire  ; Lichteim  employa  le  nom  &'hemoglo- 
binurie  paroxystique,  mais  ce  n’est  qu’eii  1872  que  Schleiden  carac- 
terisa  I’liemoglobine  dans  les  urines  par  I’examen  spectroscopique  : 
I’existence  r6elle  de  I’hemoglobinurie  etait  demontree. 

On  s’attache  alors  a la  description  clinique.,  surtout  de  la  forme 
speciale  qu’avait  eue  en  vue  Harley  et  que  Ton  iiomme  hemoglobinurie 
paroxgstique  essentielle.  Le  tableau  qu’en  a trace  Mesnet  (1881)  est 
reste  classique ; eette  description  avail  ete  d’ailleurs  prec^dee  de  tra- 
vaux  tres  importants  de  C16ment,  de  L6pine,  de  Ramlot  en  France,  de 
Murri  en  Italic,  de  Chwoste’ck  en  Allemagne,  qui  vinrent  compldter  les 
nombreuses  observations  des  medecins  anglais. 

En  meme  temps  Kelsch  et  Kiener  etudiaient  Fhemoglobinurie  d’ori- 
gine  paludeenne  qui  presentait  cet  interet  special  de  donner  lieu  a des 
verifications  anatomiques  que  I’on  a pu  comparer  depuis  lors  a Fau- 
topsie  d’un  cas  d’hemoglobinurie  essentielle  rapportee  par  MM.  Dieu- 
lafoy  et  Widal. 

Mais  ce  sont  surtout  les  recherches  experimentales  de  ces  dernieres 
ann6es  qui  ont  ete  fecondes  en  resultats  interessants,  an  point  de  vue 
de  la  patbog6nie.  Les  premieres  experiences  ont  surtout  consist6  a 
produire  de  t’bemoglobinurie  en  provoquant  une  destruction  des  glo- 
bules I’ouges  (Ponfick,  Afanasiexv,  Lapicque,  Vast,  etc.).  On  s'est 
assur6  ainsi  que,  si  Fbemoglobine  se  trouve  — en  grande  quantite  — a 
Fetat  dissous  dans  le  sang,  elle  pent  passer  dans  les  urines. 

Mais  les  poisons  experimentes  par  ces  auteurs  etaient  tons  d’origine 
exogene,  et  ne  pouvaient  expliquer  que  quebiues  cas  cliniques  d’h^mo- 
globinuries  toxiques;  actuellement,  grdcc  aux  recherches  de  M.  Bordet 
sur  les  serums  liemolytiques,  on  s'est  apercu  (pic  des  substances 
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toxi(iues  pour  les  globules  rouges  pouvaient  se  former  aux  depens 
meme  de  I’organisme,  et  les  Iravaux  de  M.  Pagniez  ont  mis  en  lumicre 
toule  line  serie  do  fails  du  plus  baut  int6ret. 

En  meiue  temps,  les  veldrinaires,  et  eu  particulicr  M.  Lucet  (cii 
France),  attiraient  I’attentioii  sur  I’hemoglobinurie  des  cbevaux. 
M.  Jean  Camus  a cu  le  grand  nierite  de  rapprochcr  les  fails  constates 
cbez  riiommc  de  ceux  qu’on  observe  dans  la  patbologie  animale,  et  de 
montrer  le  role  important  que  joue  I’liemoglobine  d’origine  musculaire 
dans  la  production  du  symptome.  II  a pu  ainsi  mettre  an  point  la 
patliogenie  des  li^moglobinuries,  qui  pent  maintenant  etre  expliqu6e 
d’une  facon  claire  et  scientifique. 

Mais  avant  d'exposer  en  detail  ces  donnees  pathogeniques,  il  nous 
faut  voir  comment  se  traduit  en  clinique  I’lidmoglobinurie,  — quel'les 
en  sont  les  causes,  — quelles  Idsions  on  a constate  dans  les  cas  oil  Ton 
a pu  faire  I’autopsie. 

Muni  de  ces  notions  anatomo-cliniques  precises,  nous  pourrons  alors 
aborder,  avec  fruit,  la  partie  experimentale  et  palbogenique. 

ETUDE  CLINIQUE 

1.  HEMOGLOBINURIE  PAROXYSTIQUE  ESSENTIELLE.  — INous  pouvons 
prendre  cette  forme  clinique  comme  type  de  notre  description,  tout  en 
nous  reservant  de  voir,  a propos  de  I’etiologie,  si  les  autres  formes  ont 
des  symptomes  propres  et  surtout  une  dvolution  particuliere. 

Description  de  la  crise.  — L’observation  publiee  par  Mesnet  a 
servi  de  type  a toutes  les  descriptions  et  pent  etre  consider6e  en  effet 
comme  le  modele  des  cas  typiques,  a cote  desquels  il  nous  sera  neces- 
saire  de  signaler  cependant  des  cas  atypiques  par  diminution  ou  par 
exageralion  des  symptomes. 

Les  cas  typiques  ressemblent  a I’observation  pjHnceps  de  Mesnet 
([u’on  pent  scbematiser  de  la  facon  suivante. 

Le  malade  racontait  que  trois  ans  auparavant  il  avail  emis  des  urines 
ayant  la  coloration  du  vin  de  Malaga  et  que,  depuis  lors,  chaque  fois 
qu’il  s’exposait  an  froid,  il  <Mait  siir  de  constater  une  semblable  modifi- 
cation urinaire. 

Comme,  le  jour  de  son  entree  a Fbopital,  ses  urines  claires  etlimpides 
ne  coutenaient  ni  albumine,  ni  sang,  il  fut  facile  de  voir  si  le  pli6no- 
mene  se  produirait  par  I’exposition  au  froid. 

Le  lendernain  le  malade  resta  dehors  a une  temperature  de  ()“.  Au 
bout  de  quinze  a vingt  minutes,  il  eprouva  une  sensation  de  froid 
bientdt  suivie  d’une  constriction  douloureuse  de  Fepigastre  sans  nausec 
ni  vomissement,  et  d’une  cepbal6e  avec  etat  semi-vertigineux,  le 
tout  constiliiant  un  malaise  Ires  desagreable  s’accompagnant  d'une 
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legcre  616vatioii  cle  la  temp6rature  qiii  monla  a 38*  et  s’y  niainlint 
pendant  toiite  la  duree  de  la  crise,  alors  (lu’eUe  n’etait  auparavanl 
(pi’a  3()“. 

L’lirine,  examinee  une  demi-heurc  aprcsque  le  malade  se  fiit  expose 
an  Iroid,  etait  d6ja  ros6e  et  translucide,  prdsentait  les  rales  de  I’oxy- 
hemoglobine  a I’examen  spectroscopique,  contenait  beaucoup  d'alhu- 
mine,  sans  que  rexamen  microscopi(jiie  permit  de  deceler  le  moindre 
globule  rouge. 

Deux  heures  plus  tard,  I’urine  etait  beaucoup  plus  rouge  et  plus  fon- 
c6e  et  axait  une  couleur  comparable  a celle  du  vin  de  Malaga,  lout  en 
continuant  a ne  pas  contenir  de  globules  rouges  en  suspension. 

Cette  teinte  persista  encore  une  heure,  puis  diminua  progressive- 
ment  ainsi  que  Talbuminurie,  de  telle  sorte  qu'a  la  fin  de  la  journ6e 
Turine  etait  claire  et  ne  contenait  ni  hemoglobine,  ni  albumine.  11 
ne  restait  plus,  a ce  moment,  comme  symptomes  morbides,  qu’une 
sensation  assez  marquee  de  fatigue,  des  sueurs  a bond  antes  et  un 
facies  pale  et  jaunatre  que  le  malade  conserva  pendant  plusieurs  jours. 

Cette  crise,  que  Ton  pent  considerer  comme  le  type  deiFbemoglobi- 
nurie  paroxystique,  se  repeta  toujours  identique,  chez  ce  malade, 
chaque  fois  qu’on  I’exposa,  de  nouveau,  au  froid. 

Les  crises  atypiques  peuvent  I’etre  par  exces  ou  par  defaut, 
constituant  les  acc6s  I6gers  ou  violents. 

Les  accds  legers  ou  avortes  out  ete  surtout  decrits  par  M.  Giraudeau  : 
ils  debutent  par  de  tres  16gers  frissonnements  ou  meme  de  simples 
baillements,  a la  suite  desquels  les  urines  deviennent  tres  legerement 
colorees  par  Fhemoglobine,  ou  meme  sont  simplement  albumineuses, 
ainsi  que  M.  Chauffard  a pu  le  noter.  Bien  souvent  ces  acces  passe- 
raient  inapercus  si,  chez.  le  meme  malade,  il  n’en  survenait  d’autres 
absolument  typiques  qui  ont  permis  de  depister  ces  formes  frustes. 

Les  acce.9  violents  sont  annonces  par  un  frisson  pouvant  simuler 
celui  de  la  pneumonic,  et  qui  marque  le  debut  d’une  fievre  parfois  tres 
elevee.  A ces  prodromes  toujours  intenses  fait  suite  une  emission 
d’urines  extremement  colorees,  qui  peuvent  conserver,  pendant  plu- 
sieurs jours,  leur  aspect  vin  de  Malaga,  donnant  lieu  ainsi  a une  spolia- 
tion sanguine  tres  marquee. 

Au  cours  de  semblables  acces  ou  a leur  suite,  on  pent  constater  sur 
la  peau  des  tacbes  purpuriques,  des  ecchymoses,  de  Furticaire,  quel- 
quefois  meme  des  gangrenes  partielles. 

L’ictere  est  toujours  tres  marque  dans  les  jours  qui  suivent  et  1 on 
constate  souvent  une  augmentation  de  volume  du  foie  et  de  la  rale,  de 
telle  sorte  (|ue  les  sujets  restent  malades  plusieurs  jours  encore  apres 
la  Pm  de  la  crise,  et  ont  une  convalescence  parfois  longue. 

O'lelle  (pie  soil  Failure  de  la  crise,  Fexamen  dcs  ur:n?s  et  du  sang 
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(levra  loiijours  olre  prarKiue  avec  soiii,  cl,  les  rcsullats  clc  ces  cxaineiis 
seront  en  g6ii6ral  les  siiivants. 

Examen  des  urines.  — Les  urines  seront  reciieillies  dans  des  ven-es 
separes  (de  deini-lienre  en  demi-lienre,  si  le  malade  s’y  prete)  a partir 
du  dt'butde  I’acces.  On  pourra  constater  alors,  par  la  comparaison  des 
ditWrents  verres,  qn’ily  a tine  p6riode  d’asccnsion  de  la  coloration  (qni 
manque  toutelbis  assez  sonvent,  I’lirine  arrivant  d’embl6e  a la  colora- 
tion maxima),  — nn  siimmiim,  — une  periode  de  descente  qni  est  tou- 
jours  gradnelle,  et  qni  permet  de  constater  qne,  dans  la  premiere  emis- 
sion d’urine  qni  ne  contient  pins  d’bemoglobine,  il  reste  encore  de 
ralbiimine. 

La  dnree  du  siimmnm  est  variable  selon  les  cas  et  constitue  un  des 
caract6res  qni  servent  — comme  nous  I’avons  vu  — a specifier  les 
formes  frustes  ou  violentes. 

L’intensite  de  la  coloration  obtenue  a ce  moment  est  aussi  tres 
variable,  et  proportionnelle  a la  quantite  d'bemoglobine  dissoute. 

C’est  a ce  stade  qu’il  faut  etudier  les  differents  caracteres  des 
urines  : leur  densite  est  toujours  tres  elevee,  elles  sont  tres  acides  et 
contiennent  toujours  des  sels  en  exces. 

L’examen  du  depot  au  microscope  montre  des  amas  granuleux  tout 
a fait  specianx,  isoles  ou  agglomeres  en  cylindres  brunatres  et  grenus. 
On  rencontre  qnelquefois  des  cylindres  byalins,  des  cristaux  d’bema- 
tine  ou  d’h(5matoidine,  mais  les  elements  bien  particuliers  sont  les 
granulations  brunatres  et  des  cristaux  d'urates  et  d’oxalates;  quant 
anx  globules  rouges,  on  n’en  constate  jamais,  et  ce  resultat  ndgatif  est 
de  la  plus  haute  importance  au  point  de  vue  du  diagnostic. 

Au  spectroscope,  I’lirine  fraicbe  donne  toujours  les  deux  bandes  de 
1 oxyhemoglobine  et  la  bande  reduite  apparait  quand  on  fait  agir  le 
sulinre  d’ammonium.  Mais  de  temps  en  temps  la  matiere  colorante 
trouv6e  dans  I’lirine  est  la  methemoglobine  (Mac  Nunn),  et  alors  on 
constate,  en  plus  des  deux  rales  precedentes  qui  sont  dans  le  jaune, 
une  autre  rale  dans  le  rouge  orange. 

Dans  certains  taits  meme,  on  pent  trouver  la  reduction  propre  a I'be- 
matine,  principalement  a I’liematine  acide ; il  est  probable  (|ue,  dans 
ces  cas,  comme  le  fait  remarquer  Ilenocque,  il  y a eu  alteration  de 
1 urine,  soit  dans  la  vessie  par  exces  d’oxalate,  soit  apres  son  emission. 

L etude  de  1 albuminurie  m6rite  une  mention  a part,  non  pas  qu’il 
s agisse  de  globulinc  pure,  ainsi  que  I’avait  cru  Gull,  car  Saundby  a mon- 
tce  qu  il  y avait  toujours  melange  de  globulinc  et  de  serine,  comme 
dans  le  sang ; mais  ce  qui  fait  I'interet  de  cette  albuminurie,  c’cst, 
une  part,  qu’clle  pent  preccdcr  de  (iucb|ucs  beures  relimination  de 
1 bdmoglobine  et  surtoiit  iui  survivre  ; d’autre  part,  (|ue  des  crises 
d albuminurie  scules  peuvent  alterner  avec  des  crises  (riiemoglobinu- 


:W8 


DKS  INKLAMMATIONS  NON  SPKClFKJlH^S  DES  liEINS. 


I'ie.  Nous  avons  deja  not6  le  fait  dans  les  crises  larv6es  signalees  par 
M.  Giraudeau  ; M.  Bastianelli,  puis  M.  llall'e  ont  observ6,  a la  suite  de 
marches  forc6es,  des  crises  d’hemoglobinurie  pouvant  alterner  avecde 
simples  acces  d’albuminurie ; M.  Chauirard  a vu,  cbezun  malade  ayanl 
elides  acces  typiques  d’hemoglobinurie,  unc  crise  paroxjsLique  d al- 
buminurie  alterner  avec  les  pr6c6dentes ; MM.  Gilbert  et  Lereboullet 
viennent  de  signaler  cbez  certains  cbol6miques  des  crises  d’li6moglobi- 
nurie  paroxystique,  alors  que  d’autres  ont  des  crises  d’albuminurie  qui 

s’expliquent  evidemment  de  la  meme  facon. 

Examen  du  sang.  — La  composition  du  sang  a et6  etudiee 

pendant  la  crise,  aussitot  apres  et  plusieurs  jours  apres. 

Au  moment  de  la  crise,  MM.  Clement  et  L6pine  avaient  deja 
signals  la  diminution  du  nombre  des  globules  rouges.  MM.  Vaquez  et 
Marcano  ontx6rifie  ce  symptome,  mais  ils  ont  note  que,  au  debut  de 
l’acc6s,  la  perte  en  hdmoglobine  I’emporte  de  beaucoup  sur  la  perte 
en  globules;  MM.  Sabrazes  et  Cabannes  signalent  ggalement  le  meme 
fait  qu'ils  ont  pu  noter  a plusieurs  reprises,  et  ils  font  remarquer  aussi 
que  les  leucocytes  augmentent  notablement  de  nombre  a ce  moment. 

L’6tude  du  sang  frais  a montr6  a certains  auteurs  (Murri  et  Boas)  que 
les  hematies  n'ont  plus  tendance  a se  mettre  en  piles  de  monnaie. 
M.  llayem  declare  n’avoir  rien  vu  de  semblable  et  il  signale  seulement 
que  le  sang  presente  les  caracteres  att6nues  du  sang  phlegmasique, 
particulierement  un  leger  6paississement  du  reticulum  fibrineux. 

Plus  r6ceinment,  on  a etudie  la  resistance  globulaire  par  la  methode 
de  M.  Malassez  et  Ton  a note  (Sabrazes  et  Cabannes)  que  I’bematolyse 
se  produisait  tres  vite  au  moment  de  Faeces. 

L’appreciation  de  la  coagulation  presente  les  difficultes  de  tons 
ordres  inberentes  a ce  mode  d'etude  ; ce  qui  semble  seulement  prouve 
a Fheure  actuelle,  e’est  que  le  caillot  une  fois  forme  a tendance  a se 
dissoudre  dans  le  serum  (Hayem) ; aussi,  eoncoit-on  que  I’etat  laque 
du  serum,  signale  par  Ehrlich,  soit  souvent  difficile  a apprecier  apres 
coagulation.  Mais  si  Ton  centrifuge  le  sang  aussitot  retire  et  que 
Fon^constate,  comme  MM.  Sabrazes  et  Cabannes  Font  fait,  que  « le 
plasma  est  manifestement  plus  colore  par  Fhcmoglobine  que  celui 
qui  a etc  separe  du  sang  — dans  les  mcmes  conditions  en  dehors 
de  tout  acces  »,  on  concoit  que,  dans  ces  conditions,  on  ne  puisse  pas 
nier  le  laquage  du  serum. 

Aussitot  apres  la  crise,  les  hematies  se  reforment  ires  vite  et  la 
richesse  globulaire  revient  ii  son  taux  ordinaire,  en  quelques  jours  a 
peine  (llayem,  Va(iuez  et  Marcano). 

Entre  les  crises,  Fexamen  du  sang  ne  permet  de  rien  constatei 
d’anormal;  toutefois  Ehrlich  a clierche  ii  iiemontrer  que  Ion  pouvait 
facilement  determiner  cbez  de  semblables  sujets,  en  dehors  de  toute 
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crise,  des  lesions  spdciales  dii  sang.  Pom-  cela,  il  sui'drail,  de  licr  a sa 
base  im  des  doigts  du  inalade,  de  Pimmcrger  dans  I’eau  froide  et  de 
prelevei-  ensiiite  du  sang  au  bout  de  ce  doigt  : on  constaterait  ainsi 
(pie  le  s6rum  est  laipie,  alors  cpie  le  sang  prdlevij  aux  autres  doigts 
lie  presente  pas  cette  altiiration. 

i\ous  lie  discuterorts  pas  ici  la  valeur  pathogeniipie  (pie  Ebrlicli  a 
voulu  attache!’  a line  semblable  expbrience;  nous  dirons  simplement 
(pi’elle  est  loin  d’l'tre  patbognomoniipie  de  rii6moglobinurie  : nous 
avons  obtenu  des  resultats  positil's  cbez  des  snjets  n’ayant  jamais  eu 
de  crises  d’bdmoglobinurie,  tandis  que  nous  n’avons  constate,  par 
ce  proc6d(j,  aucune  modification  du  siirum  cbez  certains  sujets  qui 
avaient  eu  des  acces  typiques. 

Evolution  et  pronostic  de  rtiemoglobinurie  paroxystique. 
— On  pourra  ctre  appel6  a porter  im  pronostic  sur  un  cas  d'hemoglo- 
binurie  essentielle.  Or  nous  connaissons  trop  mal  la  nature  de  la 
maladie  pour  qu’il  soit  possible  de  baser  son  opinion  sur  des  donnees 
tres  precises. 

On  sait  cependant  qu’il  s'agit  d’une  maladie  recidivante  et  on  pent 
predire  d’avance  que  le  inalade  aura  de  nouveaux  acces,  surtout  s’il 
s’expose  a la  meme  cause  qui  a provoque  deja  la  premiere  crise.  D’une 
facon  generale,  d’ailleurs,  on  devra  porter  un  pronostic  reserv(3  pour 
deux  raisons  ; d’abord,  parce  que  le  inalade  pent  mourir  anurique  a la 
suite  d une  crise,  et  surtout  parce  cpie  les  acces  reputes  provoquent  un 
alFaiblissement  progressif  du  inalade  et  qu'il  est  expose,  plus  que  tout 
autre  sujet,  aux  maladies  intercurrentes. 

Cependant  il  ne  faut  pas  oublier  que  I’on  a signalii  des  guerisons 
survenues  spontamiment  on  a la  suite  des  traitements  par  la  quinine, 
le  mercure,  etc. 

Etiologie  de  l’h6moglobinurie  paroxystique.  — Le  qualifi- 
catif  A' essentielle  que  Ton  donne  a cette  forme  d’h6moglobinurie 
montre  bien  que  Ton  en  connait  pen  I’litiologie  et,  en  reality,  ce  sont 
surtout  les  causes  qui  provoquent  faeces  que  Ton  a pu  6tudier  dans 
clia([ue  cas. 

I outelois  on  a note  que  la  maladie  est  observee  surtout  a I’age  moyen 
de  la  vie  (quoi(|u’on  fait  notce  quelquefois  cbez  I’enfant)  et  plus 
souveiit  cbez  I’liomme  que  cbez  la  femme. 

On  a insist6  aussi  sur  ce  I'ait  (|iie  certaines  maladies  infectieuses  pre- 
disposaient  a fapparition  de  riiemoglobinurie  et,  parmi  elles,  on  a cit6 
surtout  la  syphilis, le  rhumatisme,  le  paludisme,  etc.,  en  notant  que  les 
acces  ne  surviennent  que  «chez  des  malades  profondi^ment  debilites  ». 

II  est  tres  difficile  de  se  rendre  compte  du  riile  exact  que  jouent  ces 
maladies  infectieuses  dans  la  production  de  cette  forme  d’bemoglobi- 
nurie,  car,  si  leur  influence  directe  etait  d6montr6e,  il  faudrait  dire 
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qa’il  s'agil  crii6moglobiniines  infcctieuses,  semblables  a celles  qiie  nous 
allons  etudier  tout  a I’lieure. 

11  taut  tenir  compte  ccpendant  cle  riniluence  dc  la  sypbi  is  . i urn 
I’a  notce  dans  15  observations  sur  30  et  il  a pu  obtenir  la  guerison 
d’un  maladc  par  I’emploi  de  frictions  inercuriclles.  On  releve  aussi  des 
antecedents  syphilitiqucs  dans  toute  une  scric' d’obscrvations  dues  a 
Mesnet,  Millard,  Brunelle,  Copelian,  etc.  Enlin,  la  syplnhs  hei-editaire 
a eterelev6e  paa-  Goetze,  Coiuby,  Conrtois-Suffit,  Legendre,  etc.  : « On 
a vu  des  malades  cbez  lesquels  evoluent  parallelement  des  lesions  cvi- 
dentes  d’heredo-syphilis  et  des  crises  certaines  d’bemoglobinur.e  dite 
essentiellc,  et  cbez  lesquels  le  traitement  specifique  (lodure  de  potas- 
sium, frictions  mercurielles)  a fait  disparaitre  a la  fois  les  deux  series 

d’ accidents  ».  , . • ^ i 

Mais  ces  notions  etiologiques  sont  vagues  cependant;  c est  seu  e- 

mentla  cause  occasionnelle  que  le  malade  pent  indiquer  habituelle- 
ment  avec  precision,  et  il  semble  que  cette  cause  soit  toujours  la 

meme  pour  le  meme  maladc.  ^ 

C’est  le  plus  souvent  un  refroidissement,  et  il  suffit  alors  d exposer  le 
malade  a une  basse  temperature  pour  voir  reparaitre  I’acces.  D autres 
fois,  c’est  la  fatigue  musculaire,  les  exercices  violents,  les  marcbes 
forcees,  le  surmenage,  etc.,  qui  jouent  ce  role  de  cause  occasionne  e. 

Ces  notions  ne  suffisent  6videmment  pas  pour  qu’on  puisse  dire  que 
I’on  connait  la  cause  de  riiemoglobinurie  paroxystique,  et  c’est  pour 
cela  qu’on  a cm  pouvoir  I’appeler  essentielle,  pour  I’opposer  aux  formes 
toxiques  ou  infcctieuses  que  nous  allons  etudier  maintenant. 

11.  HEMOGLOBINURIES  TOXIQUES.  — Ces  formes  d hemoglobinuries 
pr6sentent  un  double  inters  ; d’une  part  elles  peuvent  ^re  reproduites 
tres  facilement  par  rexperimentalion  et  servent  ainsi  a eclairer  la 
pathogenic  des  hemoglobinuries  en  general;  d’autre  part  elles  out 
donne  lieu  a des  autopsies  permettant  de  voir  que  les  lesions  renales 
sont  identiques,  quelle  que  soit  la  forme  de  riiemoglobinurie  : nous 

reviendrons  tout  a I’lieure  sur  ces  deux  points. 

Reste  done  seuleiiient  a considerer  l’6tude  clinique  de  ces  faits  , a ce 
point  de  viie  ils  ne  presentent  pas  un  interct  de  premier  ordre.  Bornons- 
nous  il  dire  siinplement  que,  aii  coiirs  de  certaines  intoxications,  les 
urines  peuvent  contenir  de  I’bemoglobine  et  citons,  parnii  les  sub- 
stances actives  ; I’bydrogcne  sulfure,  I’hydrogene  arseni6 ; les  acu  es 
snlfurique,  cblorliydrique  et  pyrogallique  ; le  chlorate  de  potasse; 
certains  champignons,  etc. 

La  inort,  que  Ton  observe  comme  terniinaison  dc  certaines  dc  ces 
intoxications,  ne  doit  pas  etre  attribu6e,  cn  gcnoial,  a 1 bunOglobi 
nurie;toutefois,  dans  certains  cas,  les  malades  deviennent  anuriiiues  e 
leurs  tubes  contournes  sont  encombres  de  granulations  pigmentaires  ; 
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11  y a lieu  clc  croirc  alors  que  la  clestruclioii  globulaire  a 616  Irop  lorle 
el  a produit  des  accidents  qui  ont  entrain6  la  rnort. 

De  ces  liemoglobinuries  toxi([ues,  on  pent  clre  autorise  a rapprocher 
les  cas  que  Ton  rencontre  au  cours  de  certaines  maladies  organiques. 
C’est  ainsi  que  M.  Lepine  a signal6  riiemoglobimirie  au  cours  de  cer- 
taines maladies  du  cocur  et  dans  I’arteriosclerose,  mais  c’est  surtout  au 
cours  des  n6phrites  que  ces  I'aits  ont  6t6  6Ludi6s  (L6corclie  et  Tala- 
mo  n). 

L hemoglobinurie  pent  etre  totale  (alors  I’urine  centrifug6e  ne  con- 
tient  pas  de  globules  rouges),  on  partielle  quand  il  y a des  li6maties 
cn  petit  nombrc  dans  une  urine  trcs  coloi'6e.  II  taut  toujours,  dans  ce 
dernier  cas,  se  meficr  d’une  fausse  b6moglobinurie,  rurine  pouvant 
detiuiie  les  globules  rouges  deposes  avec  elle  dans  un  vase,  d’oix  le 
piecepte  d examiner  toujours  I’urine  quand  elle  est  I'raiche,  si  Ton  ne 
veut  pas  avoir  de  cause  d’erreur. 

Cette  forme  d h6moglobinurie  a un  pronostic  tres  variable  qui  depend 
exclusivement  de  la  lesion  renale  : en  elle-meme  elle  n’a  d’autre  signi- 
fication que  celle  des  hematuries  qui  surviennent  dans  les  memes  con- 
ditions , elle  indique  une  poussee  aigue  de  congestion  renale. 

III.  HEMOGLOBINURIES  I N FECTI EUSES.  — Nous  devons  indiqiier, 
tout  d abord,  qu  au  point  de  vue  clinique  ces  hemoglobinuries  peuvent 
constituer  simplement  un  symptome  surajoute  ou,  au  contraire, 
prendre  par  elles-memes  une  valeur  pronostique  tres  grave;  cette 
deinieie  6ventualite  est  realis6e  par  les  liemoglobinuries  paludiques, 
qui  meritent  d etre  etudiees  d’une  facon  speciale. 

A.  L hemoglobinurie  n’ est  qu’un  symptome  surajoute  sans 
giande  valeur  speciale  dans  la  fievre  typhoide,  la  pneumonie,  la  scar- 
latine,  la  diphterie,  etc.,  et  plus  souvent  encore  dans  certaines 
maladies  hemorragiques  (variole  noire,  purpura,  ictere  grave,  maladie 
bronz6e  h6matique  des  nouveau-n6s,  etc.).  Dans  tons  ces  cas,  si  Ton 
ne  pent  pas  dire  que  le  symptome  ait  en  lui-meme  une  grande  valeur, 
il  n est  pas  douteux  tout  au  moins  qu’il  assombrit  le  pi'ouostic,  en 
mdiquant  qu’il  existe  des  l6sions  profondes  du  sang. 

B.  ^'hemoglobinurie  palustre  pr6sente  une  autonomic  bien 
sp6ciale,  comme  Toni  montr6  les  travaux  de  Kelscb  et  Kiener. 

Cest  une  complication  qui  siirvient  chez  des  paludeens  d’anciejinc 
ate  et  dans  certaines  contrees  (la  zone  tropicalc  des  trois  continents, 
smtoiit  au  Sen6gal  etau  Gabon) ; on  I’observe  bien  rarement  en  France 
cliez  des  sujets  qui  reviennent  des  colonies. 

All  point  de  vue  clinique,  il  est  classiipic  de  decrire  une  forme  legere 
et  une  (oi'ine  grave. 

1 La  forme  legere  survient  au  cours  d’une  scrie  d'acccs  paludii|ues 
'I'll,  au  debut,  affectaient  la  forme  simple  ou  bilieuse;  d’une  facou 
DKnovR,  Aciiaiii.  of,  Gastaki.ne.  — M.iladios  des  I'ciris.  2G 
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jr6ii6rale,  les  acculenls  biliciix  sonL  lou, jours  i)roiionccs  ; vomissemeiils,  | 

selles  vcrtes,  iclcrc,  etc.  ^ ^ 

Quant  a I’acccs  Icbrile,  il  a la  inciiic  iiilcnsile  el  la  niciiie  durcc  quo  ) 
les'^aulres  acccs  (lui  Tout  precede  ; riiemoglobinurie  apparait  babi-  4 
tuellemciit  en  memc  temps  que  la  licvre,  mais  peut  anlieiper  ou  j 

retarder  sur  le  debut  du  frisson ; elle  conserve  son  maxiiiiuin  jusiiu’a  4 

la  defervescence  et  se  met  alors  a decroitre. 

Ce  symptome  n’aggrave  pas  en  lui-mcmc  le  pronostic  de  I’acces,  sanf  \ 

qu’il  peut  faire  craindre  la  survenue  d’une  des  formes  qui  nous  restent  i 

a d(5crire.  , • , rr  ( 

C’est  pour  ces  cas  legers  que  Ton  peut  discuter  la  Ibeorie  de  Toma-  'i. 

selli  et  de  Grocio  qui  admettent  que  le  sulfate  de  quinine  joue  un  role  « 

dans  la  production  de  ITicmoglobinuric.  11  semble  qu’on  ne  puisse  pas  ^ 
admettre  une  semblable  conception  contraire  a I’ensemble  des  fails  ^ 
observes,  contredite  d’ailleurs  par  les  rccentes  experimentations  de  ^ 
M . Jean  Camus,  qui  n’a  pas  pu  produire  ITiemoglobinurie  en  intoxiquant  || 

des  animaux  avec  des  sels  de  quinine.  J 

2°  Les  formes  graves  peuvent  entrainer  la  mort  par  trois  evolu-  g 

lions  dillerentes.  J 

Dans  line  p?'emiere  variele^la  fievre,une  fois  constituee  pai  le  pie-  i 
mier  acces,  prend  le  type  remittent  ou  continu.  Les  phenomenes  bilieux  | 

dominent  la  scene  et  le  malade,  qui  continue  a emettre  des  urines  qui  || 
contiennent  de  rhemoglobine,  meurt  dans  le  collapsus.  ? 

Dans  une  seconde  variete,  les  urines  deviennent  rares  a la  suite  du  ^ 
premier  acces,  et  diminuent  encore  chaque  fois  qu’un  nouvel  acces  se  ^ 
produit.  L’elimination  urinaire  devient  ainsi  tres  insuffisante  et  les  ? 
malades  presenteiit  d’abord  de  la  cephalee,  de  la  dyspnee  sine  materia,  \ 
et  plus  tard  des  convulsions  qui  precedent  de  peu  le  coma  et  la  moiT  . i 
c’est  la  forme  uremique. 

La  troisieme  variete  est  encore  plus  grave  et  ressemble  au  cas  de  * 
mort  que  MM.Dieulafoy  et  Widal  out  etudie  au  cours  de  1 hemoglobi-  < 
nurie  paroxystique  : les  urines  se  suppriment  coinplctemenl  peu  apres  j 
le  debut  do  I'acces  qui  s’annoncait  comme  beinoglobiniirique  ; la  inoit  r 
survient  alors  en  quelques  jours  ou  meme  en  quelques  beures. 

Ce  sont  les  cas  de  cc  genre  (|ui  out  surtoul  permis  de  laire  des  eludes  y 
liistologiques  (|ue  nous  allons  envisager  maintenant. 


ANATOMIE  PATHOLOGIQUE 


Les  trois  grandes  formes  cliniiiues  d’bcmoglobinuric  que  nous  venous  i' 
d’etudier  out  fourni  I’occasion  de  faire  des  auloiisies,  en  propoilum 
variable  il  est  vrai.  On  a pu  faire  la  ndcropsie  de  nombreux  siijcts  i 
morts  d’licmoglol'inurie  palustrc  on  toxiipic,  mais  cn  revanche  on  a ' 
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nipporte  11116  seulo  observation  iiricitoiiio-clininuc  d'beuioglobinurie 
piu’oxystique  esscntielle  (Diciilaloy  et  Widal).  Cette  unicpie  obser- 
vation — rapprocb(5e  des  constatations  anatoino-patbologiques  faites 
dans  les  antres  formes  — suftit  a montrer,  cependant,  que  les  lesions 
sont  les  memes,  (fuelle  que  soit  la  cause  de  rhfimoglobinuric. 

Ces  16sions  sont  constituees  par  1 infiltration  des  difr6rents  paren- 
chymes  et  en  particulier  du  rein  — par  la  rubigine  ou  pigment 
ocre. 

II  est  tres  facile  de  reconnaitre  anatomiquement  I’existence  de  ce 
pigment  et  de  le  dillerencier  des  productions  qui  peuvent  le  simuler  : 
il  suffit  de  savoir  qu’en  traitant  les  coupes  d’organes  infiltr6s,  successi- 
vement  par  le  lerrocyanure,  puis  par  I’acide  cblorhydrique,  les  pigments 
prennent  une  coloration  bleue,  tandis  qu’ils  deviennent  noirs  si  Ton 
fait  agir  le  sulfliydrate  d’ammoniaque.  Ces  deux  reactions  suffisent  a 
eliminer  le  pigment  inelanique  qui,  soumis  aux  memes  reactions,  ne 
bleuit  ni  ne  noircit. 

On  pourra  chercher  ainsi  les  granulations  dans  la  plupart  des  organes, 
rnais  elles  ne  manqueront  jamais  dans  le  rein  si  le  malade  est  mort  d’he- 
moglobinurie,  et  e’est  le  seiil  organe  dont  nous  etudierons  ici  I’ana- 
tomie  patbologique  speciale,  car  e’est  de  I’intensite  de  son  infiltration 
que  dependent  les  accidents  que  nous  avons  signales  : anurie  et 
uremie. 


Les  reins  presentent  toujours  une  coloration  allant  du  brun  clair  au 
brun  sombre ; si  on  fait  la  section  classique  on  constate  que  la  region 
corticale  presente  une  intensite  particuliere  de  coloration,  alors  que  les 
pyramides  sont  intactes. 

L’examen  histologique,  pratique  apres  la  double  action  du  ferro- 
cyanure  de  potassium  et  de  Tackle  chlorbydrique,  montre  que  les  granu- 
lations ont  une  localisation  tout  a fait  speciale.  On  les  constate  unique- 
ment  dans  le  protoplasma  des  cellules  epitli61iales  du  tube  contourne 
et  des  branches  ascendantes  de  Henle ; il  n’y  en  a pas  dans  les  cellules 
des  tubes  excr6teurs,  non  plus  que  dans  les  glomerules.  Tant  que  Tin- 
filtration  est  legere,  ellc  laisse  les  cellules  intactes,  ce  qui  explique  que 
le  rein  puisse  reprencire  tres  rapidement  ses  functions  normales  a la 
suite  d’line  ense  d’heinoglobinurie  paroxystique ; mais,  si  Tinfiltration 
augmente,  il  se  produit  un  veritable  eclatement  des  cellules  : on  voit 
alors  que  les  tubes  sont  remplis  de  debris  cellulaires  et  de  granulations 
qu  on  leconnaitii  leur  coloration  particuliere,  apz’es  action  des  reactifs 
speciaux.  On  concoit  alors  (pie  ces  lesions  cellulaires  et  Tencombre- 
nient  des  tulics  entrainent  la  production  des  accidents  uremiques  et 
mcme  Tanurie. 


Ce  sont  d’ailleurs  ces  lesions  renales,  dues  a Tiiclatement  cellulaire, 
qiiil  laid  scules  considiirer  coniine  patbognomoiiiipies  de  I’bemogio- 
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binuric,  car  il  arrivera  frequemment  de  conslater  rencombrement  des 
6pith61iiims  des  tubes  cohtourn6s  par  la  rubigine,  alors  (]ue,  clinique- 
ment,  il  n’y  a pas  eu  h6moglobinurie.  Cela  tient  a ce  (pi’i!  faut  qvi  line 
quantity  suffisante  d’hfiraoglobine  soil  inise  en  circulation  dans  le  sang, 
pour  que  Ton  constate  riifiinoglobinurie  : nous  rcviendrons  sur  ce  point 
en  etudiant  la  pathogcnie. 


DIAGNOSTIC 

Puisque  nous  venons  d’etablir,  en  nous  basant  sur  1 anatotnie  patbo- 
logique,  que  tous  les  cas  d’beinoglobinurie  etaient  de  mcme  natuie,  il 
n’est  que  juste  d’en  envisager  le  diagnostic  dans  un  chapitre  d’en- 
semble,  et  ce  diagnostic,  d’ailleurs,  est  des  plus  facile,  puisqu’il  se 
base  sur  des  reactions  bien  precises  de  Purine. 

On  dira,  en  effet,  qu’un  malade  est  atteint  d’h6moglobinurie  quand 
son  urine,  qui  pr6sente  Paspect  exterieur  des  urines  sanglantes  et  qui 
donne  an  spectroscope  la  reaction  de  Ph6moglobine  ou  de  la  metbemo- 
globine,  ne  contient  cependant  pas  de  globules  rouges  dans  son  depot 

ou  dans  le  culot  de  la  centrifugation. 

Il  y a cependant  des  causes  d’erreur  qui  peuvent  tenir  a un 

exainen  defectueux. 

Nous  avons  signale,  en  efl'et,  que  les  urines  peuvent  detruire  les 
globules  rouges  apres  leur  emission  : dans  ces  conditions,  une  li6ma- 
turie  pent  ainsi  se  transformer  in  vitro  en  liemoglobinurie.  Il  pent 
meme  se  faire  que  du  sang  s’6cbappe  par  une  autre  voie,  surtout  chez 
la  femme  (vagin  ou  rectum),  se  melange  a une  urine  qui  detruit  les 
globules  rouges  et  que  Pon  croie,  pour  cette  raison,  a une  hemoglo- 

binurie. 

Il  suffira,  dans  tous  les  cas,  pour  eviter  Perreur,  de  sender  la  malade 
et  de  faire  Pexamen  spectroscopique  et  microscopique  aussitot  apres. 

Notons  toutefois  que,  d’apresM.  Brault,  il  existe  une  cause  derreur 
plus  delicate  a eviter  : c’est  celle  qui  consiste  a prendre  pour  de  1 be- 
moglobinurie  Pelimination  urinaire  d’bematoporphyrine. 

Cette  Elimination  anormale  pent  se  produire  a la  suite  d une  alimen- 
tation excessivement  riche  en  viande  ou  en  lEgumes  verts  contenant 
beaucoup  de  chlorophylle,  ainsi  que  dans  les  intoxications  par  le  sul- 
fonal,  le  plomb,  etc.  Les  urines  ont  alors  une  coloration  analogue  au 
vin  de  Bordeaux  et  Pon  ne  trouve  pas  de  globules  rouges  dans  le  culot 
de  centrifugation. 

Dans  ces  cas,  pour  arriver  au  diagnostic  il  sera  nEcessaire,  d apies 
M.  Brault,  « de  prEcipiter  PhEmatoporpbyrine  en  alcalinisant  1 urine 
par  la  soude  ; elle  se  prEcipite  ainsi  avec  les  phosphates  ; on  la  redis- 
soutet  on  la  caractErise  au  spectroscope  ». 
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Mciis  ces  fails  soul  lr6s  rares  el,  le  pins  sonvent,  (piand  les  urines 
pr6sentent  une  coloration  qui  pourrait  faircsonger  a rii^moglobinurie 
(due  a la  rlmbarbe,  au  s6nc,  an  semen-contra,  a I’acidc  pbdnique,  an 
salol,  anx  pigments  biliaires,  etc.),  il  soffit  d’lm  examen  spectrosco- 
piqne  direct  de  I’nrine  pour  6vitcr  I’errenr. 

Ainsi  done,  d’nne  facon  gencrale,  Ic  diagnostic  d’bemoglobin’.irie  est 
facile  a (5tablir  : la  grande  difficult^  consiste  a en  dfipister  la  valeur 
patbogeniqnc  quo  nous  allons  maintenant  chercber  a 61ncider. 

PATHOGENIE 

L’6tude  de  la  patbogenie  de  rbemoglobinurie  a ete  tres  embrouillee; 
cela  tient  a ce  qne  ebaque  auteur  a voulu  cbercber  a soutenir  une 
tbeorie  univoque  capable  de  s’appliquer  a tons  les  cas.  Van  Roosen 
avail  ern  pouvoir  admettre  qne  les  globules  rouges  sont  detruits  dans 
I’lirine  meme,  par  suite  de  I’exces  d’oxalate  ; cette  tli6orie  fnt  comple- 
tement  rejetee  quand  Ebrlicb  eut  montre  qne  les  globules  peuvent  se 
detruire  dans  le  sang  circulant:  on  admit  alors  que  riiemoglobinb6mie 
precede  I’bemoglobinurie ; mais  on  ne  tarda  pas  a montrer  que,  dans 
de  nombreux  cas,  le  s6rum  n’est  pas  laque  et,  sous  I’inspiration  de 
M.  Hayem,  de  M.  Albert  Robin,  on  pensa  que  la  destruction  des 
bematies  se  produit  au  niveau  du  parenebyme  renal. 

Les  recbercbes  recentes,  et  en  particulier  celles  de  M.  Launois,  de 
M.  Pagniez,  de  M.  Jean  Camus,  permettent  d’affirmer  qu’ily  a one  part 
de  verite  dans  ebaenne  de  ces  theories  et  qu’il  faut  meme  y ajouter 
un  autre  facteur,  Forigine  musculaire  de  Fbemoglobinurie. 

Nous  allons  done  envisager,  au  point  de  vue  patliog6nique,  trois 
formes  d’b^moglobinnrie,  differentes  selon  qu’elle  est  d’origine  uri- 
naire,  b6matique  on  musculaire. 

I.  L’origine  URINAIRE  semble  etre  la  moins  frequente  : elle  r6pond 
a une  double  s6rie  de  faits  que  signalerent  d’une  part  Van  Roosen  et, 
d’antre  part,  MM.  Hayem  et  Robin. 

Van  Roosen  admettait  que  la  separation  de  Fbemoglobine  se  produit 
an  niveau  de  la  vessie,  et  cette  dissolution  etait  due  d’apr^s  lui,  en 
grande  partie,  aux  oxalates  qui  sont  contenus  en  exces  dans  Furine. 
On  avail  rejete  cette  tbeorie  sous  pretexte  qne  tons  ces  malades  ne 
sont  pas  oxalnriques  et  anssi  pour  cette  raison  que  du  sang  qu’on 
ajoute  in  vitro  a Furine  bemoglobinurique  ne  sc  dissont  pas. 

M.  Hayem  pense  que,  « au  moment  on  edatent,  sous  Finflnence  du 
Roid,  les  violentes  perturbations  vaso-motrices  qui  se  traduisent  par  le 
resserrement  des  artcres  peripberiqnes,  le  sang  se  porte  en  abondance 
dans  les  organes  internes,  notamment  dans  le  parenebyme  renal.  La 
fluxion  du  rein  se  juge  alors,  tantot  par  une  simple  poussee  d’albumi- 
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miric,  tanlol:  par  unc  cl6chargc  (l'li6inoglobine  dissouLe,  etil  est  vraisem- 
blable  (jue  cettc  variability  dans  la  solution  do  la  crisc  d6pende  du  degre 
plus  on  moins  marque  de  l’alt6ration  du  sang  ».  • 

Telle  est,  d’ailleurs  aussi,  I'opinion  de  M.  A.  Robin  qui  admet  1 exis- 
tence de  deux  I'acteurs  patbogeniques  ; unc  pouss6e  congestive  r6nale 
passagere  au  moment  de  Faeces,  qni  ne  produit  Fh6moglobinurie  qu’en 
raison  d’une  alt6rationdc  la  nutrition  d6pendant  de  rur6mie,  du  palu- 
disme,  de  la  syphilis,  etc.,  et  diminuantla  r6sistance  des  globules  rouges. 

Les  rechercbes  r6centcs  (Pagniez  et  Camus)  ont  montre  comment  on 
devait  comprendre  a Fheure  actuelle  les  bemoglobinuries  d’origine 

urinaire.  , . 

II  est  certain  que,  dana  quelrjues  ccis,  la  dissolulioii  de$  hemcitias 

a lieu  dans  la  vessie,  et  cela  se  produit  quand  le  degre  de  concen- 
tration des  urines  n’est  pas  assez  6lev6,  de  telle  sorte  qu’elles  deviennent 
osmonocives  pour  les  globules  rouges  qui  eclatent  et  laissent  echappei 
leur  b6moglobine. 

C’est  done  dans  les  nephrites  chroniques  avec  impermeability  renale 
qu’on  verra  surtout  se  produire  cette  forme,  qui  a d’aillcurs  la  meme 
valeur  que  les  liematuries  se  produisant  dans  le  meme  cas,  puis(iu’en 
somme  il  s’agit  d’une  hymoglobinurie  seeondaire. 

On  pent  du  restc  prouver  d’une  facon  tout  a fait  yiegante  la  lealilt 
de  la  destruction  globulaire  par  une  urine  trop  pen  concentree  : il  suffit, 
en  effet,  de  faire  ingyrer  du  cblorure  de  sodium  a ces  malades  atteints 
d’hymoglobinurie  pour  voir  la  concentration  urinaire  s’elever  et  Fhy- 

moglobinurie  faire  place  a Fhematurie. 

A cote  de  ces  faits  prennent  place  une  syrie  d’autres,  dans  lesquels 
I’urine  detruit  les  globules  rouges,  non  imr  suite  d’une  action  osmo- 
nocive,  mais  par  ^ine  propriete  toxigue particulUre,  « et  I’on  peutse 
demander  si,  dans  ces  cas  patbologiques,  il  ne  passe  pas  dans  1 urine  des 
substances  bymolysantes,  analogues  aux  ferments  ou  aux  alexines  ». 

On  conceit  que,  dans  des  cas  semblables,  la  destruction  des  globules 
rouges  puisse  s’operer  en  pleine  substance  corticale  quand  le  rein  est 
congestionne  ; e'est,  en  somme,  la  confirmation  de  la  theorie  de 
M.  Ilayem  et  de  M.  Robin  qui  serait  applicable  a un  certain  nombre 

de  faits. 

II.  L’ORIGINE  HEMATIQUE  est  celle  qui  a ety  soutenue  surlout  par 
Ehrlich  ; elle  admet  que  les  globules  rouges  sent  dytruits  dans  le  sang 
circulant  et  qu’en  somme  Fliymoglobinhymie  pi-ycede  I'bymoglo- 

binurie.  • j u 

De  nombreuses  experimentations  viennent  a Fappui  de  cette 

conception  et  les  rechercbes  de  Ponfick,  Stadclmann,  Afanasiev, 
Lapic([ue,  Vast,  etc.,  ont  montre  (pie  les  poisons  capables  de  detruiic  ' 
les  globules  rouges  circulants  produisent  de  I’bymoglobinurie. 
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Ponfick  a chci'che  a prcciser  Ic  role  de  ces  poisons  ct  il  a uiontr6 
qn’ils  poiivaieiit  agir  soit  par  fragmentation  des  globules,  soit  par  dis- 
solution simple  de  riiemoglobine.  Qne  ce  soit  Pun  on  I’antrc  dc  ces 
in^canismes  qui  se  prodnise,  les  elfets  constatds  peuvent  etrc  pins  on 
moins  intenses,  scion  les  cas. 

Dans  nn  premier  degre,  on  nc  constate  pas  riiemoglobimiric,  car 
la  destrnction  globnlaire  n’est  pas  suffisante  : il  y a alors  aecmnnlation 
spl6niqne  (s’il  s'agit  de  debris  globniaires),  la  rate  se  tnm^fie  ct  con- 
stituc  une  tnmeur  spodogene.  An  contraire,  dans  les  cas  oil  il  y a 
en  dissolution  simple  de  I’liemoglobine,  c'cst  le  foie  qui  emmagasine 
les  dcchets. 

Dans  un  deuxieme  degre,  Plidmoglobine  dissoutc  est  trop  abon- 
dante  pour  etre  reteniie  par  le  foie  et  la  rate  : il  en  passe  alors  dans  les 
urines. 

Dans  un  troisieme  degre,  la  destruction  des  globules  rouges  est 
tenement  considerable  qu’elle  pent  devenir  la  cause  d’accidents. 

C’est  alors  qu’on  a signale  I’ictere  qui,  d’apres  Stadelmann  et  Afana- 
siew,  serait  dii  a ce  que  le  foie,  recevant  une  trop  grande  quantite 
d'hemoglobine  dissoute,  secrete  une  bile  trop  epaisse  ; mais  les  expe- 
riences de  ces  auteurs  semblent  avoir  cte  faussees  par  ce  fait  qu’ils  out 
employe  conime  substance  toxique  la  toluylenediamine,  qui  a une 
action  directement  nocive  sur  le  foie. 

La  plus  grave  complication  de  cette  destruction  e.vageree  de  globules 
tient,  en  general,  a ce  que  les  tubuli  peuvent  etre  completement  obli- 
t6res  par  des  debris  cellulaires  et  des  granulations,  ce  qui  entraine 
I'anurie  et  la  mort. 

Toiites  ces  experimentations  ont  ete  faites  avec  des  poisons  exogenes, 
et,  en  clinique,  on  a pu  constater  des  bemoglobinuries  dues  a des 
intoxications  du  meme  ordre  (acides  cblorbydrique,  sulfurique,  pyro- 
gallique  ; bydrogene  arsenic,  cbloratc  de  potasse,  acidc  pbenique,  etc.). 

Mais  dans  ces  dernieres  annees  les  rechercbes  de  M.  Bordet  ont  attire 
I’attention  sur  la  production  possible  de  serums  hemolytiques  aux 
depens  meme  de  Torganisme,  et  les  rechercbes  cliniques  de  MM.  Laii- 
nois,  Pagniez  et  Camus  ontmontrd  que  le  serum  liumain  pouvait  deve- 
nir h^molytique  an  cours  de  certaines  maladies,  ce  qui  explique  alors 
•’apparition  de  Lhemoglobinurie. 

Ainsi  done,  il  est  prouve  que  la  destruction  de  globules  rouges 
dans  le  sang  circulant  pent  etre  cause  de  I’lifimoglobinurie. 

Beste  a nous  demander  maintenant  dans  quellcs  proportions  les  glo- 
bules rouges  doivent  etre  detruits  pour  produirc  le  symptome.  Les 
leclicrches  de  Ponfick  avaient  d6ja  montre  qu’une  destruction 

1 p.  fio  des  globules  rouges  du  sang  est  n6cessaire.  M.  .lean  Camus 
s est  adress6  a des  precedes  plus  pr6cis  et  il  est  arriv6  a cette  conclu- 
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sion  que  « lYsIiminalion  de  l’h('“moglol)iiie  inise  cn  liberte  se  fait  pai  le 
rein  qiiancl  la  destruction  ra[)ide des  globules  rouges  correspond  a 1 p.  37 
de  la  masse  totale  du  sang  ».  C’est  done  une  dcstruclion  considerable 
(I’lndTiatics  qui  cst  nccessaire,  et,  si  Eon  tient  coinpte  do  cc  lait  impor- 
tant qu’ellc  doit  se  produire  rapidement,  on  coneoit  (|ue  ces  conditions 
ne  sont  remplies  quo  par  qucUiues  causes  bien  sp6cialcs.  | 

En  clini(jU6,  il  nous  parait  cependant  hors  de  doutc  (ju  il  y n loula  i 
ujie  scrie  de  cas^  poiu'  lesquets  L'kemoyloblnhemie  prccMe  Vhemn-  I 
yhlnnuric,  et  cettc  donnee  patbogenique  nous  semble  applicable  | 
notamment  aux  bfimoglobinuries  toxi([ucs  et  inlectieuses. 

Sur  les  formes  toxiques,  nous  n’insisterons  pas,  1 experimentation 
nous  ayant  surabondamment  montid  la  destruction  des  h6maties  dans 
le  sang  circulant. 

En  ce  qui  concerne  I’hemoglobinurie  infectieuse,  une  s6rie  de 
fails  de  pathologie  humaine  et  compar6e  mettent  en  relief  la  produc- 
tion de  rinimoglobinhemie. 

L’bemoglobinurie  du  bmuf,  6tudieepar  Babes,  a etereconnue  comme 
devant  son  origine  a la  destruction  des  globules  rouges  par  un  coccus 

special,  qu’il  a appel6  VHematococcus. 

La  maladie  du  Texas,  dccrite  par  Smitb,  se  traduit  surtout  par  de 
ITiemoglobinurie,  dont  I’existence  est  due  a la  destruction  des  globules 
rougeslDai’  microbe  special,  le  Pirosoma  bigeminiim,  que  Lignieres  | 
a retrouve  chez  des  animaux  de  la  Republique  Argentine,  presentant 
une  6pid6mie  semblable. 

Ces  faits  m^ritent  d’etre  rapprocli6s  de  Themoglobinurie  malanenne 
qui  est  due,  a n’en  pas  douter,  a la  destruction  rapide  d’une  grande 
quantile  de  globules  rouges  par  l’b6matozoaire  de  Laveran. 

Il  y a tout  lieu  de  supposer  que  I’action  patbogene  des  microbes  est  I 
la  meme  dans  les  cas  de  maladies  infectieuses  an  cours  desquelles  on  a | 
signale  I’hemoglobinurie ; M.  Lyon  a d’ailleurs  note  un  cas  dans  leqiiel  ^ 
le  proteiis  semble  avoir  eu  une  action  analogue  aux  bematozoaires.  < 

Mais  il  semble  aussi  que  les  maladies  infectieuses  pmssent  agir  t 
directement  par  leurs  toxines  ou  par  suite  de  la  formation  de  sub-  -i 
stances  h^motoxiques,  sous  I’influence  de  I’infection  : si  bien  que,  en  a 
somme,  nous  croyons  que  dans  les  maladies  infectieuses,  comme  dans  ♦ 
les  intoxications,  les  globules  rouges  sont  detruits  dans  le  sang  circu-  -i 
lant,  et  c’est  ce  qui  produit  I’liemoglobinurie. 

En  est-il  de  meme  pour  I’hemoglobinurie  paroxystique  . C est  . 
I’opinion  de  Ponfick  et  d’Ebrlicb  qui  se  basent  sur  ce  fait  que  le  s6rum  i 
est  Iaqu6  au  cours  des  crises. 

Mais,  alors  meme  qu’on  admet  cette  opinion,  il  faiit  se  demandei 
poiiriiuoi  la  dissolution  de  l’li6moglobine  ne  se  fait  que  par  crises?  ^ 

C’est  pour  foiirnir  cette  explication  que  M.  Cbaull'ard  a invoquo  e 
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role  dll  systomc  nerveux.  D’aprcs  lui  « le  rellexe  est  Tacte  initial  neccs- 
saire  de  la  criso  ; eii  dehors  de  hii  la  tox6mie  destructive  des  globules 
rouges  n’existe  (lu’cn  puissance,  a I’ctatvirtuel  ».  11  est  vraiipie,  si  nous 
connaissons  hicn  le  point  de  depart  de  ce  retlexe  provocateur  (exci- 
tation par  le  froid  du  r6seau  nerveux  p6ripli6rique),  nous  en  igno- 
rons  les  voies,  le  mode  d’action  ct  Ics  relations  avec  les  organes  de 
riiematopoiese ; aussi  est-il  difficile  de  lui  attribuer  le  role  patboge- 
nique  dominant,  comme  le  fait  notainmcnt  Murri,  dans  une  conception 
toute  tbcorique,  d’apres  laquelle  le  role  du  systeme  nerveux  serait  seul 
important  dans  la  production  de  I’bemoglobinurie  paroxystique. 

MM.  Widal  et  Rostaine  ont,  tout  r6cemment,  precise  cette  pathoge- 
nie  encore  si  obscure  ; ils  ontdemontrfi  que  1’  « insuffisance  d’antisen- 
sibilisatrice  dans  le  sang  des  bemoglobinuriques  » expliquait  la  disso- 
lution des  globules  rouges  dans  le  sang  et  I’climination  urinaire 
d’li^moglobine.  On  sait,  en  effet,  que  dans  un  serum  normal  la  sensi- 
bilisatrice  et  I’antisensibilisatrice  en  etat  d’^quilibre  constant  neutra- 
lisent  sans  cesse  leur  action  antagoniste.  Or,  MM,  Widal  et  Rostaine 
ontmontre,  en  se  basant  snr  une  serie  d’experimentations  tres  precises, 
que  dans  le  plasma  de  riiemoglobinurique  cet  equilibre  est  instable, 
mais  se  maintient  tant  que  n’interviennent  pas  certaines  causes  dont 
la  plus  fr6quente  est  le  froid.  « Sous  I’influence  du  refroidissement, 
I’antisensibilisatrice,  plus  fragile,  plus  frileuse,  pour  mieux  dire,  trabit 
sa  faiblesse;  elle  ne  suffit  plus  a neutraliser  la  sensibilisatrice  qui,  plus 
r6sistante,  se  libere  de  son  action  frenatrice  pour  se  fixer  en  partie  a 
froid  sur  les  globules  rouges  et  provoquer  riiemoglobinbemie.  » 

Comme  les  experiences  faites  m vitro  avaient  montrenon  seulement 
que  le  plasma  des  bemoglobinuriques  avail  la  propri6t6  de  sensibiliser 
les  hematies  bumaines  sous  I’influence  du  froid,  mais  encore  qu’il  suf- 
fisait  d’ajouter  une  faible  quantite  d’antisensibilisatrice  a ce  plasma 
pour  lui  faire  perdre  ses  propriet6s  speciales,  il  etait  logique  de  cber- 
cher  si,  en  injectant  un  serum  antisensibilisateur  specifique  a un 
hemoglobinurique,  on  n’empeeberait  pas  la  crise  b6moglobinurique  de 
se  produire  sous  I’influence  du  froid.  MM.  Widal  et  Rostaine  ont 
tente  ces  essais  sur  une  malade  atteinte  de  crises  d’b6moglobinurie 
paroxystique  que  Ton  pouvait  provoquer  a volonte,  et  ils  ont  montre 
que  le  s6rum  sp6cifique  dont  ils  se  servaient  « rendait  la  malade  r6sis- 
tante  a des  temp6ratures  qni  auraient  provoque  chez  elle,  a coup  siir, 
ri)6moglobinurie  ». 

Ainsi  done,  une  6tude  scientifiiiue  de  I’hfimoglobinurie  a conduit  ccs 
auteurs  a trouver  un  moyen  tb6rapeutique  tres  ingenieux  : de  nou- 
veaux  essais  nous  renseigneront  snr  les  cas  auxquels  s’ajipliqucnt  cette 
pathog6nie  et  sur  le  traitement  qui  en  decoule. 

Car,  s’il  est  hors  de  doute  ([u’un  certain  nomhre  do  cas  d’h(3moglobi- 
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mirie  paroxysliqne  soicnt  dns  a la  destruction  des  globules  rouges  dans 
Ic  sang  circulant,  il  n’est  pas  doutcux  aussi  qu'il  y a une  s6rie  de  cas 
dans  Icsquels  Ic  scrum  n’est  pas  laqu6  et  c’cst  a ceux-la  que  nous 
croyons  juste  d’appliquer  la  palliogenie  r6ceniment  devcloppce  par 
M.  Jean  Camus. 

III.  l’H£moglobinurie  musCULAIRE.  — Son  existence  est  prouv(5e 
par  des  faits  d’experimentation  et  de  pathologie  comparce  dont  on  pent 
montrer  I'analogie  avec  Thfinioglobinurie  paroxystique. 

Les  6xp6rim6ntRtioiis  de  M.  Camus  out  montr6  qu  il  est  ties  facile 
de  produire  de  I’bemoglobinurie  en  injectant  de  I’bemoglobine  muscu- 
laire  dans  le  sang  circulant,  ou  en  occasionnant  des  lesions  des 
muscles  (par  injection  cl’eau  distillde,  de  glycerine)  capables  de  metlre 
en  liberte  de  rii6moglobine  qui  passe  dans  le  sang  et  est  elimin6e  par 
I’urine.  Il  est  a remarquer  que,  dans  ces  cas,  « la  proportion  d’bemo- 
globine  musculaire  n^cessaire  dans  le  sang  circulant  pour  occasionner 
de  rhemoglobinurie  est  si  faible,  que  les  caractcres  macroscopiques  du 
plasma  n'en  sont  pas  modifi6s  «. 

La  pathologie  comparce  fournit  a etudier  Y « bemoglobinurie 
du  cbeval  »,  qui  se  caractet-ise  essentiellement  par  des  troubles  mus- 
culaires  et  de  rhemoglobinurie.  Mais  il  est  a noter  que  le  plasma  est 
incolore,  comme  dans  les  cas  precedents,  et  surtout  que  les  manifesta- 
tions musculaires  sont  capitales,  et  e’est  ainsi  que  « M.  Lucet,  qui  a la 
plus  grande  experience  en  la  matiere,  a toujours  constate  les  sjm- 
ptomes  musculaires  cliniquement  et  les  lesions  macroscopiques  et 
microscopiques  des  muscles  quand  il  a pu  faire  I’autopsie  des  ani- 
maux  ». 

Il  n’est  done  pas  douteux  que  ce  soient  la  des  cas  d’hemoglobi- 
nurie  d’origine  musculaire. 

11  s’agit,  en  somme,  de  myosites  qui  determinent  le  passage  do 
I’bemoglobine  dans  le  sang  (Frohner)  et  qui  se  traduisent  en  clinique 
par  des  ph6nomenes  paralytiques,  ou  plus  ordinairement  par  une  lai- 
deur  generalisee  ou  localis6e  au  train  postdrieur,  semblable  a celle  qui 
est  provoquee  par  le  rhumatisme  musculaire. 

VMmoglohinurie  paroxystique  de  rhomine  parait  analogue, 
par  bieii  des  points,  a ces  faits  constatds  cbez  I’animal. 

Les  causes  sont  les  memes  (fatigue  ou  froid)  ; le  debut  se  fait  dans 
les  deux  cas  par  des  frissonnements  et,  de  meme  que  le  cbeval  a des 
symptomes  musculaires  objectifs,  de  meme  les  malades  se  plaignent 
de  courbature  musculaire,  souvent  tres  persistante.  Dans  les  deux  cas, 
ralbuminurie  est  constante  et  le  serum  n’est  pas  laque. 

En  raison  de  toutes  ces  analogies,  on  est  amend  a admettre  I’originc 
musculaire  de  certains  cas  d’bdmoglobinurie  paroxystique  et  I’influence 
du  froid,  notamment,  peutetre  expliqude  de  la  facon  suivante  qui  tient 
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complc  (111  rellcxe  invo(iii(5  |)<ii'  M.  Glum  (lard,  mais  (|iii  riiitcrprele 
d’une  Cacori  difl'i^rcntc. 

Les  inaladcs  rcagissent  an  froicl  par  Ic  trcmblement  c[ui  doil;  cl, re 
consid(3r(3  commc  un  moyeii  de  diifense  de  I'organisme  luttant  centre 
le  (Void.  « C’est  un  acte  r6flexe  (|ui  a pour  but  de  prodiiire  de  la  cba- 
leur  par  le  travail  musciilaire,  done  il  y a travail  musculaire  et,  dans 
certains  cas,  travail  musculaire  cxagere,  si  le  tremblement  est  intense 
et  prolonge.  » 

Ainsi  comprise,  rii6moglobinurie  a frigore  apparait  sons  la  dcpen- 
dance  d'lin  rdiflexe  a point  de  depart  cutane  (impressions  de  froid)  et  ii 
point  terminal  musculaire  (tremblement) ; elle  est  causee  par  le  passage 
dans  le  sang  d’lmmoglobine  d’origine  musculaire. 

Onle  voit,  par  ces  diderentes  constatations,  I’dtude  de  la  pathog6nie 
de  rii^moglobinurie  est  sortie  des  discussions  purement  theoriques  et 
jette  un  jour  nouveau  sur  la  valeiir  semdiologique  des  Immoglobi- 
nuries. 

En  realitii,  il  ne  sera  plus  suffisant  a I’beure  actiielle  de  porter  le  dia- 
gnostic du  syndrome,  — ce  qui  est  facile ; — il  faudratacher,  en  recher- 
cliant  les  symptomes  propres  a chaque  forme,  de  savoir  si  I’luimoglo- 
binurie  est  d’origine  musculaire,  — hematique  — on  urinaire,  et  cette 
constatation  sera  de  la  plus  haute  importance  au  point  de  vue  du  pro- 
nostic  de  la  maladie  et  du  traitement  qu’on  doit  lui  opposer. 


,1.  Castaignk. 


POLYURIE 


La  si'crclion  exag6ree  de  I’urine,  on  polyurie,  s observe  an  eours 
d’line  sevie  d’etats  inorbides.  C’est  un  syndrome  phitot  (pi  une  maladie, 
qiioique  dans  eeiiains  cas  on  ait  eonsidiire  qne  la  polyurie  resume  tout 
l’(5tat  morbide,  et  que  Ton  ait  dfierit  ees  faits  eomme  une  v6ritable 
entitc  morbide  sous  les  noms  de  polyurie  simple  et  de  diabUc  liydru- 
riqiie. 

HISTORIQUE 

Cette  (itude  de  la  polyurie  est  aussi  ancienne  que  la  medecine  elle- 
meme  et  I'on  a diicrit,  de  toute  antiquite,  1 influence  qu  out  sur  1 emis- 
sion de  I'urine  la  quantity  de  liquide  absorb^  et  les  Emotions  diverses  ; 
de  meme  les  expressions  de  polyurie  et  de  diabdle  sont  tres  anciennes. 
En  revanche,  il  faut  arriver  au  xviC  siecle  pour  avoir  des  notions 
precises  sur  les  grandes  polyuries. 

Thomas  Willis,  en  1G7T,  diicouvrit  que  ITirine  de  certains  sujels  pre- 
sente une  saveur  sucree  et  proposa  de  diviser  les  diabetes  en  deux 
formes  principales  ; sucre  et  insipide.  Mais  il  fallut  encore  plus  d’un 
siecle  pour  que  le  sucre  soit  isol6  de  I’urine  et  pour  qu’on  etablisse  la 
difference  entre  les  diabetes,  en  se  basant  sur  1 analyse  chimique. 

A partir  de  ce  moment,  les  travaux  sur  les  differentes  formes  de  polyu- 
rie se  multiplient ; Bright,  Bayer  decrivent  remission  exageree  des 
urines  au  eours  des  ndphrites  ; Traube  la  signale  dans  les  maladies 
ducceur;  Claude  Bernard  permet,  par  ses  experiences,  d’entrevoir  le 
role  du  systeme  nerveux  dans  la  production  de  la  polyurie,  et  les 
constatations  cliniques  faites  plus  tard  raontrent  que,  non  seulement 
les  lesions  du  systeme  nerveux,  mais  aussi  et  surtout  1 bysterie  pio- 
voqueut  des  polyuries  souvent  tres  abondantes;  les  recberches  du 
professeur  Guyon  et  de  ses  eleves,  notamment  de  M.  Tuffier,  mettent 
en  relief  le  role  que  joue  la  congestion  renale  r6flexe  dans  la  produc- 
tion de  la  polyurie. 

En  meme  temps,  les  physiologistes  cherchaient  a d(5terminer  exp6ri- 
meutalement  les  causes  de  la  polyurie,  si  bien  qu’ci  1 beure  actuelle  les 
documents  sont  tres  abondants  et  tres  precis  sur  la  poljmrie,  taut  au 
point  de  vue  de  la  clinique  qne  de  la  physiologic  palhologique. 


ETUDE  CLINIQUE 


A r^tat  normal,  un  sujet  mis  dans  des  conditions  pbysiologiques 
urine  en  moyenne  par  vingt-([uatre  lieures  de  1 200  grammes,  sil 
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s’agil  (I’line  femme,  a 1 500  grammes,  s’il  s’agil  cl’un  liomme.  Au-dessus 
de  CCS  chilfres  on  peut  dire  que  la  diurese  est  aUgment6e,  mais,  ea 
gt'ii^ral,  on  dit  (pi’i!  y a poJyurie  quand  le  taiix  des  urines  du  nyctd- 
mere  d6passe  2 litres. 

Dans  ces  conditions,  on  conceit  que  la  polyurie  soit  facile  a recon- 
naitre  en  cliniqiie.  Toutefois,  on  ne  doit  jamais  se  prononcer  en  pareille 
niaticrc,  sans  avoir  recueilli  I’lirine  totale  des  vingt-quatre  heures. 

11  peut  se  fairc,  en  elfet,  qn’un  maladc  se  plaigne  d’uriner  frdquem- 
ment ; on  est  tente  de  croire  qu’il  a de  la  polyurie,  alors  qu’il  n’a  que 
de  la  pollakiurie  qui  pr6sente  une  valeur  diagnostique  particuliere. 

II  faut  aussi  prendre  Ics  plus  grandes  precautions  pour  que  les 
urines  soient  scrupuleusement  recueillies,  car  deux  ecueils  sent  a evi- 
tcr  : dune  part,  certains  malades  negligent  de  mettre  toute  leur  urine 
dans  le  bocal ; d’autres,  au  contraire,  — et  cela  s’applique  aux  liyst(5- 
riques  ou  aux  mythomanes,  — ajoutent  volontairement  de  I’eau. 

Si  Ton  a soin  d’eviter  ces  deux  causes  d’erreur,  le  diagnostic  de 
polyurie  sera  fait  par  la  simple  inspection  du  bocal. 

Mais  la  ne  doivent  pas  se  borner  les  constatations  cliniques  : il  fau- 
dra  noter  avec  soin  la  quantite  exacte,  ce  qui  a permis  de  d^crire  des 
polyuries  moyennes  et  des  grandes  polyuries ; nous  verrons  tout  a 
riieurela  valeur  s6m6iologique  de  cette  division. 

11  faudra  envisager  aussi  les  caracteres  physiques  et  chimiques  de 
I’lirine  ; la  polyurie  est-elle  claire  ou  trouble?  Quelle  est  sa  densite, 
son  point  cryoscopique  ? Contient-elle  la  proportion  normale  des 
substances  que  Turine  eliniine  en  general,  ou  au  contraire  y a-t-il  un 
exces  de  chlorures,  d’uree,  de  phosphates?  Constate-t-on  de  Falbumine 
ou  du  sucre  ? Ce  dernier  element,  en  particulier,  devra  etre  recherche 
avec  le  plus  grand  soin.  II  faudra,  dans  les  cas  ou  I’lirine  globale  n’en 
contient  pas,  examiner  a part  rurine  de  toutes  les  mictions,  plus  par- 
ticulierement  de  celles  qui  suivent  le  repas,  car,  faute  de  prendre  cette 
precaution,  on  a frequemment  meconnu  des  diabetes  sucres. 

Enlin,  on  suivra  revolution  de  la  polyurie  et  on  en  notera  la  duree, 
ce  qui  permettra  de  dilTerencier  des  polyuries  transitoires  et  des  polyu- 
ries durables,  cliacune  d’entre  elles  ayant  une  valeur  pronostique 
bien  differente. 

Toutes  ces  donuees  vont  nous  ctre  tres  utiles  pour  le  diagnostic  etio- 
logique  qui  pr6sente  le  |)lus  grand  interet,  car,  autant  il  est  simple  en 
Clinique  de  reconnaitre  I’existcnce  de  la  polyurie,  autant  il  peut  Mre 
difficile  de  ratlrihuer  a sa  veritable  cause. 

A.  Les  POLYURIES  PASSAG&RES  apparaissent  sous  rinfiuence  de  ccr- 
taines  causes  determinantes  bien  connues,  ce  qui  fait  qu’on  peut 
presque  les  prevoir  d’avance ; aussi  leur  diagnostic  etio!ngi(|uc  est-il 
tres  facile. 
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DliS  INKLA.MMA.T10NS  NON  SPfiClFlQUES  DES  REINS. 

Ce  sont,  tout  d’aborcl,  les  polyuries  produites  par  I’ingestion  copieuse 
de  boissons  ct  les  polyuries  tli6rapeuUques  provoqu6es  par  les  grandes 
injections  isoioniques,  par  les  injections  liyperloniques  ou  encore  par 
I’emploi  des  diur6tiques  renaux  (thdobromine)  ou  cardiaques  (digitale). 
Dans  ces  cas,  si  la  polyurie  se  produit,  elle  suit  I’absorplion  du  medi- 
cament et  cesse  quand  on  le  supprime. 

De  meme,  une  dmotion  vive,  une  crise  de  nerfs,  voire  meme  une 
crise  d’6pilepsie,  provoquent  une  debacle  urinairequi  est  Ires  passagere, 
quoique,  dans  certains  cas,  elle  puisse  etre  I’origine  d’une  polyurie 

durable. 

Les  polyuries  critiques  doivent  etre  rapproch6es  des  prece- 
dentes;  leur  valeur  s6meiologique  a donne  lieu,  dans  ces  dernieres 
annees,  a des  etudes  tres  int^ressantes  de  MM.  Achard  et  Laubry. 

Us  ont  montre  que  la  crise  iirinaire  est  la  consequence  de  la  reten- 
tion de  dilFerentes  substances  dans  les  tissus.  Au  moment  de  la  conva- 
lescence, I’organisme  fait  effort  pour  se  debarrasser  de  ces  substances, 
d’ou  la  crise  polyurique  qui  pent  s’accompagner  d’ Elimination  exageree 
de  cblorures,  de  phosphates,  d’urEe,  etc.  Toutcs  ces  crises  ne  se  font 
pas  en  une  seule  fois,  elles  s’Echelonnent  sur  une  duree  variable;  aussi 
peut-on  voir  des  differences  tres  grandes,  d’un  jour  a I’autre,  dans  la 
composition  de  I’urine  ; la  plus  importante  de  toutes  est  la  crise  polyu- 
rique et  chlorurique. 

Parfois,  I’ascension  des  chlorures  a lieu  brusquement  et  definitive- 
ment ; ou  bien  une  decharge  brusque  survient,  mais  le  jour  suivant  la 
courbe  retombe  au  point  initial ; ou  encore  la  courbe  se  releve  lente- 
ment  et  graduellement. 

Nous  ne  pouvons  indiquer  la  valeur  de  I’etude  de  la  polyurie  et  dela 
chlorurie  critique,  au  cours  des  dilferentes  maladies  a retention  chlo- 
ruree.  Nous  montrerons  toutefois  I’exemple  de  la  pneumonie,  pour 
indiquer  rimportance  de  ces  recherches. 

On  pent  dire  que,  dans  cette  maladie,  une  crise  chlorurique  surve- 
nant  d’une  facon  brusque  permet  d'affirmer  le  dEbut  de  la  convales- 
cence, tandis  que  si,  malgre  la  chute  de  la  tempErature,  la  crise  ne  se 
produit  pas,  on  doit  craindre  I’Evolution  vers  I’hEpatisation  grise,  ou 
tout  au  moins  la  possibilitE  d’une  complication  ou  d’une  rechute. 

B.  Les  POLYURIES  DURABLES  sont,  en  genEral,  I’indioe  d’une  mala- 
die organique.  G’est  a leur  sujet  (]ue  M.  Merklen  conseille  d’adopterla 
division  en  polyuries  moyennes  qui  ne  dEpassent  pas  4 litres  et  en 
grandes  polyuries  qui  dEpassent  10  litres,  et  it  ajoute  ; « Les  polyuries 
moyennes  appartiennent  surtout  aux  affections  de  I’apparcil  urinairc  , 
les  grandes  polyuries  ne  s’observcnt  guEre  a I’Etat  permanent  que  dans 
le  diabcte  sucrE  et  dans  le  diabctc  insipide  avec  ou  saus  azoturie.  » 

Nous  adoptcrons  cette  division,  en  faisant  remaniuer  toutefois  que 
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tout  diabele  nc  provoquc  pas  forcement  de  grande  polyurie  et 
que,  d’aiitre  part,  une  s6rie  d’airections  indepeudantes  dc  I’apparcil 
urinaire  (ad'ections  cardiaqiies,  licpatiqiics,  uerveuses , etc.)  s’ac- 
coinpagiient  de  polyurie  moycnuc. 

Ces  rcstriclions  etant  laites,  nous  croyous  que  la  division  propos6e 
par  M.  Merklen  doit  otre  adoptee,  pour  servir  de  cadre  au  diagnostic 
etiologiquc. 

1“  La  polyurie  est  moyenne,  alors  il  faut  penscr  surtout  a une 
maladic  renalc,  inais,  si  I’examen  clinique  ne  la  fait  pas  constater,  on 
evaminera  avec  soin  le  cocur,  le  foie  et  le  systeme  nerveux. 

a.  Les  polyuries  dues  ^ une  maladie  des  reins  sont,  en  gene- 
ral, facilement  reconnues. 

S’il  s’agit  d’une  nephrite  chronique  uremigene,  les  caracteres  uro- 
logiques  seront  tres  speciaux,  car  non  seulement  il  y a polyurie, 
mais  encore  la  density  est  tres  diminuee,  les  sels  et  les  substances 
extractives  sont  en  tres  petite  quantite ; il  y a des  traces  d’albumine, 
un  disque  d’uro-heniatine  et  la  permeabilite  renale  est  tres  diminu6e. 

Dans  quelques  cas,  la  polyurie  s’accompagne  d’une  albuininurie  tres 
abondante  : on  est  alors  aniene  a penser  a la  degenerescence  aniylo'ide 
dont  il  faudra  rechercher  les  autres  signes. 

Mais  cet  examen  sommaire  des  urines,  s’il  est  negatif,  ne  suffira  pas 
pour  faire  rejeter  I’origine  renale  de  la  polyurie.  Il  faut,  auparavant, 
inspecter  compl^tement  tout  I’appareil  genito-urinaire,  non  seule- 
ment le  rein,  mais  encore  la  vessie,  la  prostate,  I’uretre;  on  doit  savoir, 
en  effet,  que  la  cystite  chronique^  I’hypertropbie  de  la  prostate,  le 
reti-(icissement  de  I’uretre  provoquent  frequemment  de  la  polyurie. 
Dans  ces  cas,  on  examinera  avec  soin  I’aspect  des  urines  pour  ne  pas 
laisser  passer  inapercus  les  cas  oil  elles  sont  troubles. 

Quand  la  polyurie  est  claire,  en  elfet,  c’est  qu’il  y a simplement  de 
la  congestion  renale  rellexe.  Mais  quand  les  urines  rendues  sont  uni- 
lormtiment  troubles  on  doit  penser  a la  pgelo-nephritc  suppiuxe^ 
dont  on  reclierchera  alors  les  signes  revelateurs.  Ce  diagnostic  pose, 
il  faudra  encore  savoir  si  la  py61o-nephrite  est  simple  ou  tuberculeuse, 
car  cette  dernicrc  pent,  clle  aussi,  doniicr  lieu  a de  la  polyurie  qui  est 
quelquefois  le  seul  signe  a la  periode  dc  debut,  et  (|ui  alors  est 
claire,  mais  qui  plus  tard  devient  trouble,  ct  c’est  a cette  periode 
qu’on  pent  constater  le  bacille  de  Koch  dans  les  urines. 

b.  La  polyurie  est  un  plienomene  frequemment  observe  dans  le 
cours  des  cardiopathies,  et  Ton  pent,  a ce  sujet,  adopter  les  con- 
clusions deM.  Merklen  ct  de  son  eleve  M.  Andre  Martin,  llsdislingueut, 
dans  CCS  cas,  deux  sorlcs  de  polyurie  :l’unc,  accidentelle  ct  transitoire, 
due  a la  medication  digitali(pic  ou  a une  inlluence  nerveuse  (irritation 
doidoiireusc  |)rovcnaiit  d’line  poiisscc  siibaigue  d’aortitc  ou  de,  peri- 
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DES  INELiVMMATiONS 


NON  SlMiOlEiaUES  DES  IIEINS. 


aoi'lile)  : nous  nc  reviendrons  pas  sur  ccs  laits  (lue  nous  a\ons  d^ja 

signalds.  . , i .a- 

L’autre  forme  cle  polyurie  est  conUniie  : clle  survient  cliez  les  cai  lo- 

scl6reux;  c’est  une  polyurie  moyeime  variant  de  52  litres  a 4 lities  e 
plus,  diminuant  pendant  les  periodes  asystoliques  et  devenant  une 
oligurie  relative,  bleu  que  la  quantile  des  urines  dcpasse  le  taux 

normal.  . ,/  • 

Cette  polyurie  parait  ctre  la  consequence  deriiypcrtension  arierielle 

et  plus  encore,  peut-etre,  de  la  sclerose  renale  concomitante. 

Mais  il  faut  tenir  compte  aussi  de  ce  fait  que  ces  malades  sont  le 
plus  souvent  soumis  au  regime  lade;  aussi  M.  Andre  Martin  fait-il 
remarquer  « qu’il  s’agit  presque  toujoiirs  d’une  polyurie,  entretenue  par 
le  lait  et  cessant  avec  rinterruption  de  son  emploi,  en  meme  temps 
que  se  deciarent  les  crises  dyspneiques  et  asystoliques.  Cette  polyurie 
lactee  des  arteriosclereiix  est  done  une  polyurie  n6cessaire  ». 

c.  Les  maladies  du  foie  donnent  lieu,  le  plus  souvent,  a de  1 oligu- 
rie dont  le  type  le  mieux  connu  est  I’oligurie  de  la  cirrhose  de  Laennec. 
Mais,  dans  certains  cas,  on  pent  noter  une  augmentation  de  la  diurese. 
C’est,  tout  d’abord,  la  polyurie  critique  des  icteres  mfectieux  sui 


laquelle  a insists,  a juste  litre,  M.  Cliaulfaid. 

Mais,  de  plus,  au  coiirs  de  certains  icteres,  on  pent  constater,  a la 
periode  d’dat,  une  polyurie  moyenne,  dont  la  consequence  immediate 
est  de  diluer  les  pigments  biliaires  a un  tel  point  que  la  reaction  de 
Gmelin  est  impossible  a constater  : ainsi  est  prodiute  une  des  formes 
d’ictere  acholiirique,  decrite  par  M.  Gilbert  et  ses  deves. 

Dans  la  cirrhose  biliaire  la  polyurie  est  de  regie,  mais  les  pigments 
sont  si  abondants  que  la  reaction  bilipbdqiie  persiste.  Dans  ces  cas, 
les  examens  anatomiques  de  MM.  Gilbert,  Milian,  Lereboiillet  out  pei- 
mis  d’attribuer  cette  exag6ration  de  la  diurese  a une  augmentation  de 
volume  et  de  fonctionnement  des  reins. 

d.  Les  polyuries  moyennes,  d’origine  nerveuse,  sont  assez  fre- 
quemment  observees.  Elies  peuvent  survenir  a la  suite  d’une  altiiration 
anatomique  du  systeme  nerveux  ou  d’une  n6vrose. 

Nous  ne  reviendrons  pas  sur  la  polyurie  qui  suit  les  crises  nerveuses 
et  nous  verrons  plus  loin  les  grandes  polyuries  des  bystdriqnes  et  des 
degeneres.  II  n’est  pas  douteux,  cependant,  qu’a  c6t6  de  ccs  deux  catii- 
gories  de  fails,  on  pnisse  constater  dcs  polyuries  moyennes  et  continues 
au  cours  de  l’hyst6rie,  de  I’epilepsie,  du  goitre  exophtalmique,  etc. 

De  meme,  les  16sions  de  I’axe  cerebro-spinal  et  des  nerls  peuvent 
aboutir  aux  memes  resultats  et  la  polyurie  a 6te  etudi6e  comme  cons6- 
(|uence  de  rbemorragie  cerebrale,  de  la  ineningite,  de  la  scl6rose  en 
plaques,  de  la  paralysie  generale,  de  la  sciatique,  etc. 

11  est  bien  rare  ((ue  rexamen  complct  d un  malade  alieinl  de  poivu- 
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ne  moyenne  ne  permetle  pas  de  la  rapporter  a r„„c  des  causes  quc 
nous  venous  d’6tudier.  II  raudra,  n6anmoins,  dans  tons  les  cas,  se 
mefier  du  diabete  qu’on  rechercliera  toujours,  en  ayant  soin  de  faire 
IVacUonner  les  urines  comme  nous  I'avoas  indiqu6  plus  bant.  D’une 
facon  generate,  d’ailleurs,  on  pourra  se  rendre  compte  — comme  I’in- 

diquait  M.  Merklen  — que  diabbte  et  grande  polyurie  sont  bien  souvent 
synonymes. 

2®  Polyurie  abondante.  — C’est  I’examen  chimique  de  Furine 
qui,  dans  ces  cas,  guidera  le  diagnostic  etiologique,  en  montrant  si  le 
diabete  est  sucre,  azoturique,  phospbaturique,  bydrurique. 

a.  La  polyurie  du  diabete  sucre  constitue  un  des  symptomes 
essentiels,  car  c'est  elle  qui  commande  la  polydypsie  et  la  polypba- 
gie.  L urine  emise  est  non  seulement  tres  abondante,  mais  encore 
ties  claire,  tr6s  transparente  et  tres  dense  : il  n’existe  pas  une  autre 
forme  etiologique  de  polyurie  dans  laquelle  I’urine,  toutes  proportions 
gardees,  presente  une  densite  aussi  6levee  (jusqu’a  1040). 

b.  Le  diabete  azoturique  s’accompagne  d’une  polyurie  qui  res- 
semble  beaucoup  a la  precedente.  Mais  si  Furine  est  claire  a F6mission, 
elle  se  trouble  rapidement  et  devient  ammoniacale,  en  raison  de  la 
grande  quantite  d’uree  qu’elle  contient;  de  plus  la  densite  n’est  pas 
elevee  et  vane  de  1002  a 1010;  enfin  et  surtout,  Fexamen  chimique 
montrera  une  quantity  d’uree  considerable  (40  grammes,  100  grammes 

et  plus),  en  meme  temps  qu’une  augmentation  des  cblorures  et  des 
phosphates. 

c.  Le  diabete  phospbaturique  est  caracteris6  essentiellement 
par  une  polyurie  seinblable  a la  precedente,  avec  la  legere  difference 
que  les  phosphates  sont  relativement  plus  augmentes  que  Furee  : 
M.  Teissiei  (de  Lyon)  a decrit  ce  syndrome  polyurique  comme  un 
signe  premonitoire  de  la  tuberculose,  et  M.  Albert  Robin  a niontre  que, 
dans  ces  cas,  il  pouvait  s’agir  de  polyurie  simple  sans  phospbaturie ; 
on  pent  se  demander  s’il  ne  taut  pas  tenir  compte  alors  du  terrain 
nevropathique,  et  M.  David,  dans  sa  these,  rapporte  un  cas  de  polyurie 
pre-tuberculeuse  qui  fut  gu6ri  par  la  suggestion. 

d^Le  diabete  hyperchlorurique  a et6  diicrit  par  MM.  J.  Teissier 
et  P.  Courmont  a Foccasion  d’une  tres  interessante  observation  de 
neplirite  interstitielle.  D’apres  eux,  sous  Finlluence  d’une  hyperchlo- 
rurie  d engine  primitivement  renale,  les  tissus  se  d6pouilIent  de  leur 
sol,  prennent  une  sorte  d’accoutumance  a cette  d6sassimilation  qui 

6n  a ors  ])redominante,  cnti*ainant  a sa  suite  polyurie,  Iiyperchlo- 
rune  et  polydypsie. 

ingestion  de  boissons  vient,  h son  tour,  exagerer  la  polyurie  et 
entramer  un  veritable  lavage  de  Forganisme,  qui  se  depouille  de  plus 
en  plus  de  ses  cblorures.  Ainsi,  concluent  MM.  Teissier  et  Courmont,  se 
TIehove,  Achaud  eL  Castaigne.  — Maladies  des  reins.  27 
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trouve  constiluc  un  veritable  cycle  morbicle.  doiil  I’aboulissani  est 
cette  sorte  de  diabMe  pour  lequel  le  nom  de  diahHe  insipide  hyper- 

chlorurique  parait  absolumentjiistifie. 

Nous  aiouterons  a cette  description  ires  int6ressante  uue  remai.p.e 
tres  u6cessaire  a notre  avis  : c’est  que,  si  ce  diabete  byperchloruric,ue 
existe,  il  ne  1‘aut  pas  reconnaitre  comme  tel  tous  les  cas  de  pol>mie 

s’accompagnant  d’hypercblorurie.  Ebrardt  avait  d6ja  fait  remaiapier 

que  Chez  les  sujets  atteints  de  polyurie  nerveuse  le  cbidre  des  chloiuies 
est  ordinaireuient  augments,  et  cette  notion  avait  6te  par 

M Mathieu  et  par  M,  Souques.  Les  recberches  r6centes  de  M.  A\idal 
et  de  ses  sieves,  MM.  Digne  et  Lemierre,  ont  abouti  a cette  conclu- 
sion que  Chez  les  nerveux  « la  polyurie  et  la  polychlorurie  sont  deux 
ph6nomenes  absolnment  independants  »,  et,  si  les  poljuinques  nerveux 
sont  souvent  des  polychloruriques,  cela  tient  a ce  que  « les  caprices  e 
leur  app6tit  les  poussent  a consommer  une  grande  quantity  de  sel  ».  1 
ne  faudraitdone  pas  dansces  eas  parler  de  diaUte  hyperchlorure,  et 
Ton  doit  etre  tres  reserve  pour  porter  un  semblable  diagnostic. 

Nous  ferons  remarquer,  d’ailleurs,  cpie  si  cette  notion  - montrant 
nue  Fingestion  abondante  de  telle  ou  telle  substance  provoque  le  syn- 
drome diabetique  - ne  pent  pas  s’appliquer  au  diabete  sucre,  en 
revanche  elle  trouve  son  application  dans  les  autres  formes  de  diabete  . 
M de  Massary  a montr6  qu’une  vesanie  de  la  farm,  une  boulunie 
carn6e  avait  entrain6  chez  une  malade  la  production  des  sy  mptomes 
TdiabL  azotmidue.  et  r6cen,„zent  MM.  Achard  et  Ramond  ont  de- 
crit,  sous  le  nom  de  potomanie,  un  trouble  psycliiqiie  caiacteiise 
essentiellement  par  un  besoin  morbide  de  boire  toiites  sortes  de  bois- 
sons,  sanstenir  compte  de  leur  saveiir.  Ces  cas  de  potomanie  sont  ties 
interessants  au  point  de  vue  de  la  physiologic  pathologique  des  poly  ii- 
ries  et  nous  y reviendrons,  mais  des  maintenant  il  nous  fallmt  due 
qu’avant  d’affirmer  Fexistence  d’un  de  ces  diabetes  il  fallait  s assurer 

qu’une  v6sanie  nest  pas  en  cause.  ..nmi 

e.  Le  diabete  bydrurique  est  caract6ris6  par  une  polyurie  abon- 
dante (10  a 20  litres)  avec  polydypsie.  . 

L’urine  emise  est  pen  dense  (1002  a 1010),  et  contient  des  materiaiix 

dissous  en  quantite  moindre  qu’a  F6tat  normal,  sauf  toiitetois  en  ce 
fiui  concerne  les  clilorures  qui  sont  souvent  augmenti^s. 

La  polydypsie  est  en  rapport  avec  la  polyurie;  elle  est  lmperleu^e 
et  excessWe^; les  malades  boivent  tous  les  liquides  qu’ils  peuvent  troin  ei . 
1 a quantity  d’eau  6limin6e  est  g6neralement  plus  faible  que  celle  ipi^ 
est  absorbfie,  mais,  si  Fon  rationne  le  malade  on  hii  suppnmani  iii  c 
certainc  quantit6  de  boissons,  la  polyurie  persisle  et  I on  voit 
de  -n-aves  accidents  provoqu6s  par  la  d^shydratation  des  lissiis ; ee  sera 
?a  d’ailleurs  un  caractcre  difl-^rentiel  enlre  le  diabete  hydruri, pic  Ma 
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et  la  potomanie  dans  laquellc  on  pent  Caire  climiniier  la  cliiirese  en 
diininuant  les  boissons,  sans  qne,  pour  cela,  le  nialade  6prouve  aiiciin 
accident. 

D’ailleiirs,  Ic  diagnostic  de  diabete  hydrnri(jue  nne  I'ois  pos6,  cela  ne 
snlTit  pas ; il  fant  encore  taclier  d’en  pr(5ciser  la  cause,  et  a ce  point  de 
vue  nous  adopterons  la  division  classique  de  M.  Souques. 

On  cberchera  d'abord  si  la  polyurie  n’est  pas  apparue  a la  suite  d’un 
trauinatisme  cranien.  Sans  doute,  dans  ces  I'aits,  la  diiree  de  la  polyurie 
est  habituelleinent  courte,  mais  dans  un  cas  de  Charcot  elle  a dure 
siv  ans,  et  quatorze  dans  une  observation  de  Mosler. 

Cependant  on  trouvera  rarement  cette  cause  et  Ton  devra  alors 
fouiller  avec  soin  les  antecedents  hereditaires  du  malade  et  examiner 
son  systeme  nerveux.  On  pourra  alors  rattacher  sa  polyurie  a Fun  des 
types  suivants  : 

La  polyurie  hereclitaire  et  familiale^  qui  debute  dans  la  pi’emiere 
enfance,  parCois  meme  des  la  naissance  ou  pendant  Fallaitement.  Elle 
se  rencontre  chez  plusieurs  enfants  du  meme  lit,  et  meme  chez  plusieurs 
generations  d’une  meme  famille,  car  elle  n’est  pas  incompatible  avec 
une  vie  longue  et  meme  une  sante  assez  bonne,  mais  elle  dure  autant 
que  Fexistence  elle-meme. 

La  polyurie  des  degineres  a ete  signalee  frequemment  cbez  les 
idiots,  chez  les  alienes;  d’apres  M.  Ballet,  elle  peut  constituer  a elle 
seule  un  stigmate  de  degenerescence.  Elle  survient  brusquement  a 
Fadolescence  a la  suite  d’une  vive  emotion,  et  peut’durer  'de  longues 
annees.  C’est  dans  des  cas  semblables  surtou'.  qu’il  faut  se  defier  de  la 
potomanie  simulant  le  diabete  hydrurique. 

La  polyurie  hysterique  est  actuellement  bien  connue,  grace  aux 
communications  deMM.  Debove,  Babinski,  Ballet,  Matbieu  et  au  travail 
d’ensemble  de  M.  Souques.  On  doit  yyattacbev  la  plupart  des  cas  de 
diabete  survenant  apres  des  traumatismes  et  meme  certaines  polyuries 
des  alcooliques. 

Comme  les  caracteres  de  la  polyurie  en  elle-meme  ne  seront  pas 
capables  de  faire  reconnaitre  son  origine  hysterique,  il  faudra,  pour 
arriver  a ce  diagnostic,  chercher  la  cause  intinie  de  la  polyurie.  Le 
plus  souvent,  on  trouvera  que  ce  trouble  de  la  diurese  est  survenu  a la 
s'lite  d une  id6e  fixe  attirant  I’attention  sur  les  organes  genito-urinaires 
(r^trecissement  ur6tral,  douleur  vesicale  ou  rdnale,  etc.).  Dans  les 
cas  oil  la  polyurie  est  vraiment  hysterique,  il  sul'fira,  cette  cause  etant 
conp.ue,  de  suggestionner  le  malade  dans  ce  sens,  pour  faire  a volontc 
aiigmenter  ou  diminuer  la  diurese,  et  Fon  aura  ainsi  a sa  disposition 
une  metliode  de  diagnostic  et  de  Iraitement. 
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PHYSIOLOGIE  PATHOLOGIQUE  DES  POLYURIES 

Les  fails  cliniques  qiie  nous  vcnons  de  passer  en  revue  nous  ont 
montr(5  qiie  les  polyuries  peuvent  clre  dues  surtout  a I’intervention  de 
quatre  grands  facteurs : le  rein  (nephrites  interstitielles,  congestions 
renales,  etc.);  le  cccur  (cardiopathies  arterielles) ; le  systeine  nerveux 
(lesions  anatomiques  et  nevroses);  la  erase  sanguine  (crises  urinaires, 
diabetes,  etc.). 

Lesphysiologistes  ont  pu  montrer  la  rdalitd  deces  quatre  principau.x 
facteurs  des  polyuries,  et  dans  ces  dernieres  ann6es,  a la  suite  des  tra- 
vaux  de  M.  Achard  sur  le  mecanisme  rfigulateur  de  la  composition  du 
sang,  on  a pu  preciser  heaucoup  mieu.x  les  causes  intimes  des 
polyuries. 

Les  premiSres  notions  sur  la  physiologie  pathologique  des  polyuries 
sont  dues  a Ludwig  et  a ses  eleves  qui,  dans  une  serie  de  travaux 
publics  de  18M  a 1870,  ont  (itahli  que  « la  quantite  des  urines  a une 
marche  parallele  ala  hauteur  de  la  pression  arterielle  : elle  croit  avec 
Taugmentation  de  cette  pression;  elle  dficroit  avec  sa  diminution  ». 

Des  cette  6poque,  Claude  Bernard  avait  d6ja  montre  qu’il  existe  an 
niveau  du  bulbe  un  centre  dont  I’excitation  produit  la  polyurie,  et  plus 
tard  Eckard,  puis  Waler,  montrerent  que  la  section  des  nerfs  splanch- 
niques  produit  la  polyurie  et  que  leur  excitalion  entraine  I'oligurie.  | 

Les  physiologistes  avaient  ainsi  mis  en  relief  deux  causes  tres 
importantes  de  polyurie  : Vaction  circulatoire  et  Vaction  ner- 
veuse. 

Le  rdle  de  Vhyperfonctionnement  du  rein  dans  la  production 
de  la  polyurie  devait  Mre,  a son  tour,  demontr6  par  des  constatations 
des  physiologistes  et  des  medecins. 

L’etude  des  circulations  renales  artificielles  fut  d’abord  entreprise 
par  Schmiedelberg  et  Bunge;  mais  e’est  surtout  Munk  qui  a obtenu, 
par  cette  mdthode,  des  conclusions  intiu'essantes  ; il  se  servait  de 
sang  d6fibrin6  pour  produire  la  circulation  artilicielle,  et  il  a montr6 
que  si  I’on  ajoute  a ce  sang  certaines  substances  on  augmente  la 
s6cretion  arlificielle  de  I’urine  ; il  a montrd  ainsi  Taction  diur<5tique  de 
]’ur6e,  du  cblorure  de  sodium,  du  sucre,  etc.  11  a mis  6galement  en 
relief  que,  dans  ces  conditions,  Turine  est  plus  riche  non  seulement  en  j 

eau,  mais  encore  en  substances  61imin6es  par  Tdpith6lium  : il  en  conehit  j 

que  des  substances  comme  Tur6e,  par  exemple,  sont  des  diurdtiques  i 
6pith6liaux,  et  il  demontre  ainsi  (pie  la  polyurie  pent  etre  due  a un  j| 
fonctionnement  exag6r6  des  dlements  nobles  du  rein.  I 

Les  faits  anatomo-cliniques  montrant  que  les  modifications  lesion-  ^ 
nelles  des  reins  peuvent  produire  la  polyurie  sont  bien  plus  difficiles  a 
a interpr6ter.  Si  Ton  envisage,  par  exemple,  la  polyurie  de  la  fl 
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iicpluilG  intei  slitielle,  on  pent  invocpier  conuiie  causes  provocatrices, 
non  seulenient  1 alteration  des  reins  et  en  particulier  I'liypertrophic 
coiupensatrice  coinine  1 a fait  CliaufTard,  et  plus  recemnient  Claude, 
mais  il  faut  tenir  corapte  encore  des  lesions  du  plexus  nerveux  r6nal, 
de  1 h} pel  ti ophie  du  cocur,  de  la  dilution  du  sang  dont  nous  verrons 
tout  a riieure  lerdle,  et  dela  retention  dans  Torganisme  de  certaines 
substances  diur6tiques  (Bouchard),  par  suite  de  rimpermeabilite  r6nale. 

II  n’est  pas  douteux  cependant  cju’il  existc  des  polyuries  qui  sont 
produites  parun  hyperfonctionnement  du  rein,  mais  ce  fonctionnement 
exag^re  est  lui-meme  le  plus  souvent  sous  la  dependance  d’une  erase 
sanguine^  dont  le  role  est  capital  dans  la  production  des  polyuries. 
Deja  Moutard-Martin  et  Richet  avaient  montre  que  la  lactose  produit 
la  polyurie  sans  qu’il  y ait  hypertension  arterielle  ; plus  tard  Charrin 
et  Desgrez,  en  injectant  de  faibles  doses  de  solutions  hypertoniques, 
ont  obtenu  une  diurese  notable,  et  les  experiences  de  M.  H6don  ont 
montre  que  les  menies  r6sultats  pouvaient  ctre  obtenus  par  une  injec- 
tion intraveineuse  de  glucose. 

On  concoit  combien  ces  experiences  sont  interessantes,  car  elles 
eclairent  la  pathog6nie  des  grandes  polyuries,  et  en  particulier  celle 
des  diabetes  sucres. 

Les  travaux  de  ces  dernieres  annees,  faits  ala  suite  des  recherches 
si  fecondes  de  M.  Achard  sur  le  niecanisme  r6gulateur  de  la  composition 
du  sang,  ont  permis  de  preciser  la  pathogenie  intime  de  la  polyurie,  et 
les  travaux  de  M.  Loeper  en  particulier  ont  montre  que  « la  plupart 
despolj  uries  sont  precedees  d’une  dilution  du  sang  qui  constitue  une 
veritable  etape  sanguine  avant  I’apparition  de  I’etape  urinaire  ». 

Le  role  capital  de  la  dilution  sanguine  pent  etre  mis  en  Evi- 
dence, d une  facon  tres  demonstrative,  dans  les  cas  ou  la  polyurie  est 
determinee  par  I’ingestion  de  boissons  tres  abondantes,  n’etant 
susceptibles  d agir  ni  sur  la  tension  sanguine,  ni  sur  la  circulation 
rEnale.  La  polyurie  est  bien  due  alors  a la  dilution  sanguine,  qui  est 
demontree  par  les  examens  de  sang  pratiquEs  par  M.  Mayer  et  par 
M.  Loeper  : ils  ont  remarque  que,  apres  I’ingestion  de  2 litres  en 
une  beure,  la  masse  du  sang  augmente  en  eau,  de  telle  sorte  que  la 
concentration  molEculaire  diminue  environ  de  un  centieme  de  degre, 
letauxdu  cblorure  de  sodium  s’abaisse  de  15  a 20  centigrammes,  la 
quantitE  d’albumine  totale  de  9 a 10  grammes,  et  le  nombre  des  liE- 
maties  de  4 a GOO  000. 

Ces  modifications  du  sang  persistent  quelque  temps,  puis  la  polyurie 
ftpparait,  (|ui  rEtablit  rE([uilibre. 

11  en  est  de  meme  (fuand  on  fait  une  injection  abondante  de 
liquide  hypotonique  dans  le  tissu  cellulaire  sous-cutanE,  et  a plus 
lorte  raison  dans  les  veines. 
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Si  le  liquide  injecte  est  isotonique  (s^riim  aiTificiel),  il  y a encore 
dilution  sanguine,  puisciu’on  constate  (|ue  le  taux  des  li6maties  et  de 
ralbumine  diminue,  mais  le  taux  des  din'erentes  substances cliimi(iues 
dus^rumsubitdesoscillationsvariablcsselon  la  nature  du  produit  injecte, 
s’ils'agitde  NaCl,  on  voit  diininuer  ITiree  et  le  sucre;  si  c est  de  1 nree, 
on  constate  que  NaCl  et  sucre  sont  en  quantite  moindre,  etc.  Puis  la 
polyiirie  se  produit,  parallele  a la  dilution  sanguine,  eliminantl  eau  et 
la  substance  qui  s’est  accuniulde  dansle  sang,  tandis  quela  piopoition 
eliniinde  des  autres  produits  d’excretion  urinaire  estextreinementfaible. 

Ces  constatations  xont  nous  permettre  de  comprendre  comment  se 
produit  la  polyurie,  en  cas  d’injection  d’une  solution  hyperto- 
nique  : si  Ton  injecte  dans  les  veines  d un  lapin  10  centimetres  cubes 
d’une  solution  de  NaCl  a un  dixieme,  on  constate  que  I’animal  rend  en 
une  heure  60  a 80  grammes  d’urine  contenant  la  presque  totalitd  du 
NaCl  injecte.  Si  Ton  se  sert  d’une  solution  de  glucose  a 1 p.  2,  on  obtien- 
dra  le  meme  rdsultat,  sans  que  cependant  le  glucose  soit  elimine  avec 
Purine.  On  peut  done,  selon  les  cas,  obtenir  la  polyurie  avec  ou  sans 
I’elimination  de  la  substance  injectee,  mais  dans  tons  les  cas  la  patbo- 
g(5nie  est  la  meme,  e’est-a-dire  que  la  polyurie  esttoujours  propoition- 
nelle  au  titre  osmotique  de  la  solution  introduite  et,  comme  1 ont  d6- 
montre  M.  Baltbazard  et  M.  Lceper,  elle  est  due  a la  dilution  sanguine 
que  Ton  peut  constater  par  I’examendu  sang  et  qu’il  est  facile  d expli- 
quer  de  la  facoii  suivante  : Pinjection  d'une  solution  bypertonique 
dans  le  sang  ou  dans  le  tissu  cellulaire,  pi’oduit  immediatement  un 
appel  d’eau  destine  a r6tablir  la  tension  osmotique  normale.  Ainsi  est 

produite  la  dilution  qui  entraine  la  polyurie. 

La  polyurie  diabetique  se  rapproehe  beaucoup  des  prccedentes. 
M.  Lceper  a montre  (pie,  lorsqu’on  examine  un  de  ces  malades  alors 
qu’il  boit  a sa  soif,  on  constate  « Paugmentation  6vidente  de  la  masse 
sanguine  ».  Si  Pon  interdit  au  malade  de  boire  pendant  plusieurs 
heures,  la  dilution  du  sang  va  s’att(inuant  et  la  diurese  diminue  de  plus 
de  moitie  ; le  malade  reste  cependant  un  polyurique,  parce  que  le  sang 
contient  une  solution  concentr(^e  de  glucose  qui  produit  un  appel  d eau 
dePorganisme  et  qui  est  la  cause  d’une  dilution  sanguine  (pii,  pour  eiie 
moins  facilement  obtenue  que  dans  les  casoii  le  malade  boit  beaucoup, 
n’en  existe  pas  moins. 

La  polyurie  critique  des  maladies  infectieuses,  de  Pasystolie,  etc., 

peut  etre  interpr6t6e  d’une  facon  identique. 

On  peut  constater  que  pendant  la  periode  d’elat  de  la  maladie,  giAce 
aux  troubles  circulatoires,  anx  troubles  vaso-moteurs,  aux  troubles  de 
la  perm(3abilit(i  cellulaire,  les  tissus  accumulent  une  siiric  de  sub- 
stances; une  preuve  cliniquepeut  d'ailleurscn  clredonnee  par  1 epreme 
de  la  chlorurie  alimentaire  (pii  montre  la  r(jtention  de  cc  sel. 
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An  moment  cle  la  crise,  la  polyiirie  est  produite  par  la  mise  en  liberty 
de  ces  produits,  acciimules  dans  le  tissn  interstitiel,  et  elle  est  prcc6dee 
par  la  dilution  dn  sang,  comme  M.  Loeper  a pu  s’en  rendre  compte  en 
etndiant  le  sang  a la  periode  pr6-critique  : « La  polyurie  est  done  ici 
encore  la  consequence  de  la  dilution  sanguine,  et  cette  polyurie  si 
abondanle,  par  exemple,  ala  findes  asystolies  oedemateuses,  est  pr6- 
cedee  dans  ce  cas  d’un  abaissement  de  2 a 3 millions  d’h^maties  et  de 
20  grammes  d’albumine  totale.  » 

II  n’est  pas  jusqu’a  la  polyurie  de  la  nephrite  interstitielle  qui 
ne  puisse,  dans  une  certaine  mesure  tout  au  moins,  etre  expliqu^e  par 
la  dilution  sanguine  qui  se  comporte,  dans  ces  cas,  d’une  facon  sp6ciale. 
M.  Loeper  a'montre,  en  eliet,  que  ces  malades,  en  raison  de  leur  impei’- 
m^abilite  rcuiale,  empechant  le  sang  de  se  d^barrasser  completement, 
sont  dans  la  situation  de  I’animal  auquel  on  fait  une  injection  concen- 
tric qui  augmente  la  masse  de  son  sang  pour  retablir  la  tension  osmo- 
tique,  et  qui  lu’ine  pour  retablir  le  volume  normal.  Mais  ils  different  de 
eet  animal  en  ce  sens  que  leurs  reins  malades  ne  laisseront  pas  passer 
toutes  les  molecules  accumulees  et  que,  par  consequent,  la  dilution  du 
sang  sera  permanente  comme  la  cause  qui  la  provoque  et  qu’il  y aura 
dans  cette  succession  de  phinomenes  comme  un  cercle  vicieux  : du 
rein  au  sang,  du  sang  aux  tissus,  rencombrement  moleculaire  gagne 
comme  une  onde  et  le  cycle  recommence. 

Ajoutons  enfin  que  la  dilution  sanguine  joue  un  role  aussi  dans  la 
production  des  polyuries  d’origiiie  medicamenteuse,  comme 
M.  Chauffard  Fa  prouve  en  ce  qui  concerne  la  digitale,  dont  Faction 
serait  la  suivante:  « La  vaso-constriction  piriphirique,  associee  au 
renforcement  de  la  tonicite  cardiaque,  ramene  dans  son  sens  normal 
le  courant  interverti  des  eebanges  interstitiels.  Des  lors,  le  processus 
de  Fauto-injection  de  serum  isotonique  entre  en  jeu  et,  dilution 
sanguine^  amorce  et  entretient  la  diurese.  Et  celle-ci  va  continuer, 
par  un  mecanisme  automatique,  tres  comparable  au  jeu  d’un  siphon, 
jusqu’a  epuisement  complet  des  riserves  oedemateuses.  Mais,  une  fois 
celles-ci  epuisies,  la  polyurie  s’arrete,  quelles  que  soient  les  nouvelles 
sollicitations  tbirapeutiques  que  Fon  mettra  en  oeuvre.  » 

Ainsi  done,  on  le  voit,  lerole  de  la  dilution  sanguine  est  considerable 
dans  la  production  de  la  polyurie,  et  cette  dilution  elle-meme  pent  etre 
produite  par  plusieurs  mecanismes.  Elle  pent  etre  due  a Fintroduction 
dans  le  sang  d’une  substance  (pii  produit  un  appel  d’eau  (glucose,  solu- 
tions hypertoniques,  etc.);  elle  pent  etre  due  k un  vice  de  fonctionne- 
ment  du  rein  qui,  filtrant  mal,  est  cause  de  la  retention  dans  Forganisme 
de  substances  qui  provoquent  la  dilution  du  sang  (mipbrite  intersti- 
tielle);  elle  pent  avoir  pour  cause  premiere  enfin  une  absorption 
exageree  de  Ii([uide  isotoni([ue  ou  bypotoni(|ue. 
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Cc  dernier  m6eanisme  n’etait  invo(|u6  jusqu’a  ces  derniers  temps 
qiie  pour  expliquer  la  polyurie  passagere  a la  suite  d’ingestion  de 
boissons  et  d’injection  de  s6rum.  Rficemment,  MM.  Achard  et  Ramond 
ont  montre  que  le  syndrome  du  diabete  bydrurique  pouvait  elie 
produit  par  la  potomanie ; nous  avons  xu  d’autre  part  que,  d’apres 
M.  Merklen,  la  polyurie  des  cardiopatlies  est  due  a I’ingestion  d’une 
grande  quantity  de  lait,  et  que  la  suppression  du  lait  fait  disparaitre 
la  polyurie  qui,  dans  ces  cas,  est  tres  salutaire  et  qu’il  faiit  respecter; 
de  meme,  chez  les  malades  atteints  de  nephrite  interstitielle,  la 
polyurie  semble  bien  due  — en  grande  partie  tout  au  moins  — a 
Fabsorption  trop  considerable  de  liquid e,  comme  I’avait  indi(ju6 
M.  Klippel  et  comme  le  prouvent  les  travaux  de  M.  Loeper.  MM.  Am- 
bard  et  Beaujard  font  aussi  remarquer,  a juste  titre,  que  « la 
polyurie  est  constatee  quand  le  regime  institu6  cornprend  les  3 litres 
classiques  de  lait.  Dans  ce  cas,  pour  peu  que  le  sujet  n’aime  pas  le 
lait,  il  absorbe  de  la  tisane  pour  faire  disparaitre  le  gout  de  cette  bois- 
son  et  il  est  artificiellement  portd  a boire  d’une  facon  excessive  ».  Si 
au  contraire  on  met  ce  meme  sujet  au  regime  achlorure  sans  lait,  il 
n’y  a plus  de  polyurie. 

Toutes  ces  notions  ont  et6  mises  en  lumiere  par  des  travaux  tout 
a fait  recents,  mais  on  pent  en  soupconner  deja  I’interet,  car  elles 
permettront,  dans  un  avenir  prochain,  de  distinguer  deux  formes  bien 
diff6rentes  de  polyuries ; les  unes  endogSnes  provoquees  par  une 
alteration  pathologique  d’un  organe  ou  d’un  tissu  de  I’organisme 
entrainant  la  polyurie  qui,  a son  tour,  provoque  la  polydypsie;  les 
autres  exogenes,  dans  lesquelles  la  polyurie  est  produite  par  I’apport 
de  trop  grandes  quantites  d’eau  a I’organisme,  et  pent  disparaitre  — 
si  le  medecin  le  juge  necessaire  — par  la  simple  ration  des  boissons. 

J.  Castaigne. 


ANURIE 


Si  Ton  s’en  rapportait  a I’dtymologie,  le  terme  d'anurie  clevrait  con- 
venii  a tons  les  cas  ou  il  n y a plus  d’urine  excretee,  aussi  bien  a la 
retention  cl’iirine  cju’a  I’absence  de  s6cr6tion. 

L’usage  prcvaut  contre  I’^tymologie,  et  il  est  classique  de  faire  le 
diagnostic  d’anurie  « toiites  les  fois  que  la  sonde  introdiiite  dans  la 
vessie  d’un  malade,  qui  n’a  pas  urine  depuis  quelques  heures  ou 
quelques  jours,  ne  raniene  pas  d’urine  ». 

11  y a done  opposition  tres  nette  entre  I’anurie,  qui  resulte  soit  d’un 
defaut  de  la  secretion  urinaire,  soit  d’un  obstacle  a I’arrivee  de  I’urine 
dans  la  vessie,  et  la  retention  d’urine  qui  consiste  dans  I’absence  de 
I’expulsion  de  I’urine  contenue  dans  la  vessie. 

Ainsi  done,  sous  le  terme  d'anwHe^  nous  comprendi’ons  exclusivement 
les  cas  ou  il  y a absence  de  secretion  urinaire,  et  ceux  dans  lesquels 
1 urine  secret^e  ne  peut  pas  arriver  dans  la  vessie  par  suite  d’un  obstacle 
au  niveau  de  I’uretere. 


HISTORIQUE 

Ainsi  comprise,  I’anurie  est  un  syndrome  morbide  connu  depuis 
longtemps,  et  on  fait  remonter  jusqu’a  Gallien,  et  meme  jusqu’a 
Ilippocrate,  la  description  du  symptdme  et  la  connaissance  des  causes 
qui  le  produisent. 

11  n est  pas  jusqu  a 1 anurie  bysterique  dont  I’existence  a ete  mise  en 
'lumiere  dans  les  ouvrages  m6dicaux  du  xvii®  et  du  xvin“  siecle,  « avec 
un  luxe  de  details  merveilleux  »,  selon  I’expression  de  M.  Meriden. 

Mais  c est  surtout  a la  suite  de  Richard  Briglit  que  Ton  a etudie  les 
troubles  de  la  secretion  renale  : il  nous  taut  citer  en  premiere  ligne  les 
tiavauxde  Rayer,  puis  ceux  de  Roberts,  qui  divisa  les  anuries  en  obs- 
tructives et  non  obstructives ; Lecorche  a,  depuis  lors,  consacre  la 
Rgitimit^  de  cette  division. 

Les  grandes  lignesde  la  description  etant  une  fois  tracees,  les  obser- 
vations affluerent  et  vinrent  pr6ciser  les  donnees  cliniques  concernant 
1 anuiie  . c est  alorsque  Charcot  entreprit  I’etudede  I’anurie  bysterique, 
que  Verneuil  et  Nepveu  6tudierent  la  forme  traumatique,  que  Ten- 
nesson apporta  d int6ressantes  observations  sur  la  forme  calculeuse  et 
que  Debove  et  Dreyfous  publierent  leur  observation  d’anurie  due  a la 
cornpiession  des  uretcres  par  un  cancer  de  I’uterus  au  debut;  dans 
cette  ol)servation  si  pleine  dc  donnees  clini(|ues  et  physiologiques  im- 
portantes,  on  trouve  en  germe  toutes  les  id6es  si  fecondes  qui  ont  ete 
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(16veloppees  clans  ces  dcrnieres  annees,  concernant  la  retention  des 
sul)stances  toxicjnes  dans  I’intimite  des  tissns. 

Dans  sa  these,  M.  Merklen,  en  1881,  rennissait  tons  ces  documents, 
en  apportait  denonveaux,  les  classait  et  constituait  ainsi  iin  travail  cpii 
reste  encore  a I’henre  actuelle  le  document  le  plus  complet  surl  anurie. 

Et  cependant,  depuis  lors,  s’est  ouverte  une  pGriode  c[uenous  pourrions 
appeler  chiriirgicale  et  cjui  a 6te  trcs  f6conde,  tant  au  point  de  xue 
therapeuticjue  cju’au  point  de  vue  clinifjue,  conime  en  font  preuve  les 
travaux  de  Legueu,  de  Donnadieu,  de  Vailhen  ; les  articles  classic[ues 
de  Tuffier  et  d’Albarran. 

Toutes  ces  notions  furent  aclmirablement  exposees  en  189o  pai 
M.  Courtois-Suffit  dans  le  Manuel  de  Medecine^  et  sa  description  pent 
servir  de  mo  dele. 


ETIOLOGIE  ET  PATHOGENIE 

D’apres  notre  definition,  ranurie  est  sous  la  d^pendance  de  deux 
facteurs  etiologic[iies  : I’arret  de  la  secretion,  I’obstruction  des  ureteres. 

II  nous  faut  etudier  en  detail  chacune  de  ces  causes  predominantes 
et  precise!'  lenr  pathogenie. 

I.  L’obstruCTION  des  ureteres  provociue  I’annrie  dans  des  cir- 
constances  assez  diverses  dontla  plus  commune  est  1 anuiie  calculeiise. 
Mais  il  nous  faudra  etudier  a c6t6  d’elle  les  anuries  que  produisent  les 
compressions  ou  les  coudures  de  ITiretere. 

1“  Anuris  cbIcuIbusb.  — Sous  ce  nom,  il  faut  entendre  1 anuiie 
persistante  qu’on  peut  observer  chez  les  calculeux,  et  eliminer  I’anurie 
passagere  qui  survient  a I’occasion  de  la  colic[ue  n^pbretique. 

Ainsi  comprise,  Fanurie  calculeuse  se  rencontre  chez  1 adulte  et  le 
vieillard,  rarement  chez  Fenfant  (trois  cas  de  Merklen)  et  surtout  dans 
le  sexe  masculin. 

Presque  toujours,  on  trouve  dans  les  antecedents  du  malade  une 
serie  de  symptomes  lithiasic[ues,  car  il  est  rare  cjiie  ce  soit  le  premiei 
accident  apparent.  Quant  a la  cause  occasionnelle,  ce  sera  souvent  une 
colique  n6phretique,  mais  ciuelciuefois  il  sulfira  d’un  exces  alimentaiie, 
d’une  fatigue,  d’un  elfort,  etc. 

Quand  on  fait  Fautopsie  de  malades  morts  au  cours  d’anurie  calcu- 
leuse, on  peut  trouver  les  deux  ureteres  oblit6res  ; le  plus  souvent  il  y 
a un  calcul  d’un  seul  c6t6.  Il  nous  faudra  chercher  a comprendre  com- 
ment s’explique  alors  Fanurie. 

Le  siege  du  calcul  est  ordinairement  dans  le  tiers  sup^ricur,  rare- 
ment dans  le  tiers  moyen  ou  inf^rieur  de  Furetere  ; il  n’obstrue  pas 
toujours  d’une  facon  complete  la  lumicre  du  conduit. 

Au-dessus  de  V obstacle  ureleral,  il  ne  s’accumule  pas  d’urine,  et 


AMiUE. 


427 


c'est  lii  un  fait  rcmarqiiable  qui  montre  combicn  les  lesions  du  Lissu 
nol)le  du  rein  interviennent  dans  la  production  de  I’anurie,  ce  dont 
nous  avons  la  preuve  encore  plus  manifeste  dans  ccs  cas  exceptionnels 
rapport^s  par  Albarran  et  dans  lesquels  « ranurie  calculeuse  pent  s’ob- 
server  sans  qu’il  existe  ni  pierre,  ni  sable  dans  le  bassinet  ou  dans 
I'liretere  ». 

Le  rein  qui  repond  d I’uretdre  ohlilere  a un  aspect  different  selon 
qu’il  est  infects  ou  non. 

Si  la  lithiase  est  aseptique,  le  rein  est  volumineux  (atteignant  une 
longueur  de  22  centimetres  dans  une  observation  d’ Albarran),  d’une 
coloration  rouge  vineuse,  ferme  au  toucher  et  presentant  en  g(5neral 
des  lesions  de  ndpbrite  cbronique  diffuse.  Quand  on  sectioune  le  rein, 
on  se  rend  bien  compte  que  son  volume  n’est  pas  du  a une  hydrone- 
pbrose,  mais  a une  congestion  r6nale  et  peut-etre  aussi  a un  certain 
degre  d’hypertropbie  compensatrice. 

Les  lesions  du  rein  oppose  sont  toujours  tres  accentuees,  et  si  Ton 
s’en  rapporte,  pour  les  apprecier,  aux  observations  de  la  these  de 
M.  Legueu,  on  voit  que,  dans  1 cas  seulement  sur  30,  le  rein  fut  consi- 
dere  comme  sain;  il  y avait  0 obliterations  doubles  de  I'uretere, 

3 fois  absence  congenitale  d’un  rein,  6 lesions  scl6reuses  avec  atro- 
phic du  rein,  14  alterations  calculeuses  profondes  du  rein. 

Les  observations  de  Donnadieu  sont  tout  a fait  concordantes  et  Ton 
peut  dire,  en  somme,  que,  dans  tons  les  cas,  le  rein  non  oblitere  pre- 
sente des  alterations  anciennes  qui,  bien  souvent,  avaient  arrete  sa 
s6cr6tion  longtemps  avant  I’apparition  de  la  crise  d’anurie. 

La  pathogenie  est  eclairee  par  la  connaissance  de  ces  faits  anato- 
miques.  11  est  certain  que,  dans  la  plupart  des  cas,  I’obliteration  cal- 
culeuse se  produit  cbez  des  sujets  dont  les  reins  sont  en  etat  de  fonc- 
tion  tout  a fait  insuffisante.  Si  le  calcul  vient  obliterer  un  uretere  alors 
qne  1 autre  rein  ne  fonctionnait  d6ja  plus  depuis  plus  ou  moins  long- 
temps,  on  concoit  que  I’anurie  se  comprend  tres  facilement  et  n’a  pas 
besoin  d’etre  expliqu6e  par  un  mecanisme  special. 

Cependant,  il  ne  faut  pas  rejeter  completement  le  mecanisme  du 
r6flexe  inbibitoire  invoque  par  le  professeur  Guyon.  11  est  certain  que 
ce  reflexe  est  produit,  d’une  facon  passagere,  au  cours  d'une  colique 
n6pliretique  simple  sans  obliteration  calculeuse,  a plus  forte  raison 
peiit-on  1 invoquer  dans  des  cas  ou  I’un  desureteres  renferme  un  calcul. 

Ce  reflexe  inbibitoire  peut  s’excrcer  sur  le  rein  du  cote  obstrue,  et 
cela  explique  comment  la  secretion  s’arrete  (puisqu’il  n’y  a pas  bydro- 
n6phrose)  et  comment  I’anurie  existe  alors  meme  que  I’obliteration  est 
incomplete. 

Le  reflexe  inbibitoire  peut  s’exercer  aussi  surle  reindu  cote  oppos6, 
dans  des  cas  peut-etre  exceptionnels,  mais  dont  la  preuve  est  donu6e 
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parccrtainesop6rationschinirgicalcs.  11  estarrive,  en  effet,  que,  parsuile 
d’une  erreur  de  localisation  facile  a comprendre,  an  cours  de  1 anurie 
calculcuse,  on  soil  intervenu  snr  le  I’cin  donl  rureterc  n ctait  pas  obli- 
t6re ; or  on  a constate  que,  dans  un  certain  nombre  de  cas,  la  section 
de  ce  rein  suflisait  a rctablir  le  cours  dqs  urines.  11  faut  done  admettre 
que,  dans  des  cas  semblables,  I’obliteration  d un  uretere  a\ait  6te 
cause  d’une  inhibition  des  fonctions  de  I’autre  rein,  et  cette  inhibition 
n’est  pas  due  a des  lesions  profondes,  puisqu  elle  est  capable  de  cessei 
par  simple  operation  exploratrice  sur  le  rein. 

Pour  nous  resumer,  nous  dirons  done  que  1 anurie  calculcuse  est  bee 
le  plus  souvent  a robliWration  d’un  uretere  qui  arrete,  a elle  seule, 
toute  la  secretion  urinaireparce  que  Tautrereinne  fonctionnaitdeja  plus 
Mais,  en  dehors  de  ces  cas,  il  faut  admettre  qu’il  y en  a quelques 
autres  ou  I’anurie  est  provoqu6e  par  le  r^flexe  inhibitoire  dont  il  ne 
faut  pas  nier  I’existence,  comme  on  a eu  tendance  a le  faire  dans  ces 
derniers  temps. 

2°  Anurie  des  retentions  rdnales.  — Sous  ce  nom,  il  faut 
entendre  les  anuries  qui  surviennent  a la  suite  de  compression  ou  de 
coudure  de  I’uretere. 

Le  cancer  de  I’uterus  constitue  la  cause  la  plus  fr^quente  des 
anuries  par  obstruction.  Dans  la  plupart  des  cas  I’uretere  est  non  seu- 
lement  entoure  et  comprime  par  le  cancer,  mais  encore  on  pent  cons 
tater  que  les  vegetations  neoplasiques  ont  envabi  la  vessie  et  oblitere 
les  orifices  des  ureteres  au  niveau  du  trigone. 

Dans  certains  cas,  toutefois,  un  cancer  au  debut  (Debove  etDreyfous) 
pent,  avant  toute  propagation,  amener  Fanurie  : « 11  n’est  pas  besom, 
disent  ces  auteurs,  pour  observer  I’anurie  enpareille  circolistance,  que 
le  cancer  ait  acquis  un  developpement  enorme,  ait  envabi  la  \essie  et 
le  voisinage  immediat  des  ureteres ; des  alterations  lelatiA  ement  peu 

6tendues  peuvent  produire  ce  resultat.  » 

Les  cancers  de  la  vessie  et  de  la  prostate  peuvent  aussi 
entrainer  I’obliteration  des  orifices  de  I’uretere  dans  la  vessie  et  pro- 
duire I’anurie.  Toutes  les  causes  d’bydronepbrose  double  sont  6gale- 

ment  capables  d’agir  de  la  meme  facon. 

Il  faut  ajouter,  toutefois,  que  dans  certains  cas  — tout  comme  pom 
I’anurie  calculeuse-  I’obstruction  ureterale,  quoique  6tant  unilaterale, 
peut  provoquer  cependant  I’anurie.  Nous  avons  vu  plusieurs  exemples 
de  cancer  de  I’uterus  termiu6s  par  anurie,  alors  qu’un  seul  uretere 
6tait  comprime.  De  meme  Albarran,  Picque  rapportent  des  exemples 
de  reins  flottants  qui  se  sont  « accompagn6s  de  retention  in^ca- 
niqne  d’urine  dans  un  rein  et  d’arr^  de  la  secrelion  de  I’autre  rein 

par  voie  reflexe  ».  . „ 

La  palhogthiie  de  tons  ces  cas  d'anurie  par  compression  est  ditie- 
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rente  de  cclles  qui  sont  conseculives  a la  litliiase.  En  clTct,  ici,  I’liydro- 
nt'phrose  cst  toujours  constatee  a I’antopsie  (double  le  plus  souvcnt, 
simple  quelquerois)  avec  dilatation  enonne  des  calicos  et  des  bassinets 
et  destruction  plus  ou  moins  complete  de  la  substance  noble,  le  rein 
pouvant  etre  quelquefois  reduit  a une  simple  pocbe  dans  les  parois  de 
laquelle  on  trouve  tres  pen  de  parenchyme. 

Cette  destruction  ne  pent  se  faire  que  lentement,  et  cela  nous 
explique  pourquoi,  en  clinique,  il  existe  toujours  une  p6riode  d’oli- 
gurie  avec  albuminuric  qui  correspond  k la  distension  progressive  dii 
rein  dont  les  Elements  nobles  sont  entraves  dans  leur  fonctionnement 
et  pen  a peu  dtHruits  : c’est  alors  que  Ton  constate  I’anurie  complete. 

Quant  aux  cas  ou  la  compression  est  unilat^rale,  il  faut  faire  inter- 
venir  le  reflexe  inbibitoire  r6no-renal,  mais  tenir  un  grand  compte 
aussi  de  ce  fait  que  la  destruction  progressive  d’un  rein  par  bydrone- 
phrose  met  en  circulation  dans  le  sang  des  substances  n6phro- 
toxiques  produisant  des  alterations  trcs  profondes  du  rein  qui  n’e.st 
pas  primitivement  I6s6  (Castaigne  et  Ratbery). 

II.  ANURIE  PAR  ARRET  DE  LA  S£CR£TI0N  RENALE-  — La  sdcretioil 
renale  est  sous  la  dependance  de  trois  facteurs  principaux  : le  fonction- 
nement des  parties  nobles  du  tube  urinifere ; I’apport  du  sang  au  rein  ; 
Linnervation  renale  qui  agit  surtout  en  regularisant  la  circulation. 

L’anurie  par  arrM  de  la  secretion  renale  pourra  done  tenir  aux 
lesions  massives  des  elements  nobles  du  rein,  — a la  stase  veineuse,  — 
aux  ti’oubles  du  systeme  iierveux. 

1®  Les  lesions  massives  des  elements  nobles  du  rein  peuvent 
etre  observees  dans  les  nephrites  aigues  ou  ebroniques  dont  on  doit 
rapprocher,  au  point  de  vue  du  mecanisme  de  I’anurie,  quelques  autres 
alterations  rdnales,  notamment  I’anurie  de  la  fievre  bilieuse  heinoglo- 
binurique. 

A.  L’anurie  pent  survenir  au  cours  des  nephrites  aigues  (scarla- 
tine,  intoxication  par  le  sublime,  etc.).  Lorsqu’on  est  amene  a faire 
I'autopsie,  on  se  rend  tres  bien  compte  du  mecanisme  de  ces  albumi- 
niiries.  Les  cellules  des  tubes  contournes  sont  totalement  degenerees, 
et  de  ce  fait  leurs  fonctions  sont  supprim6es,  mais  de  plus  elles  sont 
desquamees  et  obliterent  lalumiere  des  tubes,  de  telle  sorte  que,  si  les 
glomerules  fonctionnaient  encore  ou  si  quelques  cellules  avaient 
echapp6  a la  destruction,  leurs  produits  de  secretion  ne  pourraient 
parvenir  a I’uretere,  par  suite  de  I’obstruction  des  tubes  uriniferes. 

Side  plus — comme  cola  se  constate  dans  les  aniiries  d’origine 
scarlatineuse  — il  y a de  la  glomfirulite  prolif6rante  avec  sympliyse 
des  deux  feuillets  de  la  capsule  de  Bowmaun  et  s’il  existe  de  roedeme 
aigu  du  tissu  interstitiel  qui  repousse  les  tubes  en  les  comprimant,  on 
concoit  que  toutes  les  causes  d’anurie  soient  accumul6cs. 
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B.  L’aiuiric  esl  iin  mode  de  terminaison  de  qiiehnies  lormes  de 
nephrite  chronique  ct,  la  encore,  les  lesions  conslalees  a 1 anlopsie 
penvent,  pennettre  de  comprendre  la  pliysiologie  palliologicine  de  ces 

fails. 

11  pent  arrive!'  — comme  dans  certaines  nephrites  gonllenses 
que  les  reins  soient  Ires  atrophies  et  ne  contiennent  presfiue  pas  d ele- 
ments filtrants  ni  seerdteurs ; comme,  en  plus,  les  tubes  droits  sont 
infiltrds  k,  lenr  pourtonr  on  a lenr  interienr  par  des  sels  nratiijues  (]ui 
les  compriment  on  les  obliterent,  on  concoit  tres  hien  ([ue,  dans  ces 
cas,  i’anurie  puisse  etre  consideree  comme  Eaboulissant  progressif 
des  lesions  rdnales. 

Mais  ce  n’est  pas  la  constatation  anatomique  habituelle.  Le  plus  sou- 
vent,  quand  on  fait  I’autopsie  d’un  malade  mort  de  nephrite  chronique, 
on  trouve  beaucoup  plus  de  glomerules  et  de  tubes  contouines  sains 
qu’on  n’anrait  ete  en  droit  de  le  supposer  a priori.  Dans  ces  cas, 
I’anurie  a ete  provoquee  par  une  complication  surajoutee  qui  pent  etre 
une  congestion  passive  du  rein,  mais  qui,  bien  souvent,  est  constituec 
par  de  I’cedeme  interstitiel  provoquant  la  compression  des  tubes  uriui- 
feres  et  genant  ainsi  relimination  urinaire.  Ces  lesions  sont  dues  le 
plus  souvent  a une  poussee  aigue  a!u  cours  d’une  nephrite  chronique, 
et  I’anurie  qui  est  produite  dans  ces  conditions  pent  encore  etre 
liee  a toutes  les  lesions  que  nous  avons  decrites  a propos  des  nephrites 
aigues. 

C.  L’anurie  qui  entraine  la  mort  dans  certains  cas  de  fievre  bilieuse 
j^0jjjQglobin. unique  doit  aussi  etre  rapproebee  des  piecedentes,  en  ce 
sens  que  les  cellules  des  tubes  contournds  sont  infiltrees  de  pigments 
qui  ont  entraine  leur  distension  et  meme  leur  eclatement.  On  constate 
alors,  une  obliteration  des  tubes  par  une  serie  de  debris  granuleux,  qui 
s’ajoute  aux  lesions  cellulaires,  pour  provoquer  I’anurie. 

2“  Les  troubles  circulatoires  peuvent  causer  I'anurie  par  suite 
de  la  stase  au  niveau  du  rein. 

La  ligature  exp(5rimentale  des  deux  arteres  r6nales  entraine  la  mort 
ti’6s  rapide  des  animaux  par  anurie,  tout  comme  si  Ton  avail  lie  les 
deux  ureteres;  e’est  le^type  experimental  de  I’anurie  d’origine  circula- 
toire. 

A.  Les  infarctus  doubles  et  massifs  des  reins  peuvent  produire  en 
Clinique  des  cas  analogues. 

L’exemple  classique  en  est  la  malade  de  .luhel-Renoy  (|ui  preseuta 
une  anurie  totale  pendant  la  convalescence  d’une  scarlaline;  la  mort 
survint  au  bout  de  six  jours  et  I’autopsie  montra  que  « les  arteres  des 
reins  etaient  completement  oblit6r6es  par  des  infarctus  multiples  ». 

Nous  avons  constat6  un  cas  analogue  (]ui  est  survenu  chez  un  sujel 
attcin!  de  nephrite  atropbi(|ue  lente  bieu  compensee.  A Taulopsie  nous 
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avons  Irouv^  une  arloritc  obliteranie  (par  thrombose)  cle  ses  deux 
arteres  ronales. 

Mais  ces  cas  ne  sont  pas  frequents  et  les  infarctus,  qui  sont  liabi- 
tuellcmeiit  unilat^raux,  d6terminent  simplement  une  diminution  de 
I’urine  du  cote  atteint,  comme  font  montre  MM.  Acbard  et  Grenet  en 
pratiquant  la  separation  des  urines  dans  un  cas  d’infarctus  r6nal. 

B.  La  stase  veineuse  pent  provoquer  I’anurie  au  cours  de  I’asjfs- 
tolie  et  cela  par  une  sdrie  de  m6canismes  qu’on  anrait  tort  de  -vouloir 
reduire  a un  seul  facteur  6tiologiqne. 

En  realite,  la  diminution  de  la  tension  arterielle  intervient  pour  une 
part,  mais  la  dilatation  du  cceur  droit,  qui  a pour  consequence  la  stase 
veineuse,  parait  avoir  I'importance  capitate.  On  salt  d’ailleurs  qne, 
exp6rimentalement,  la  compression  d’une  veine  renale  pent  suffire 
pour  arreter  la  secretion  de  I’urine  de  ce  c6te-la. 

Mais  il  faut  tenir  compte  des  lesions  du  rein  lui-meme  : il  est  cer- 
tain que  la  gene  circulatoire  provoque  de  Foedeme  qui  agit  par  com- 
pression sur  les  tubes;  il  est  certain  aussi  que  la  stase  prolongee  est 
cause  de  l(5sions  des  cellules  nobles,  et  a la  longue,  d’ailleurs,  toutes 
ces  alt<irations  s’oi’ganisent  et  aboutissent  a la  scl6rose  du  rein. 

Ce  qui  peut  bien  montrer  le  role  de  ces  16sions  ronales  dans  la  pro- 
duction de  Fanuriede  cause  circulatoire,  c’est  que  les  premieres  crises 
d’asystolie  ne  produisent  pas  Fanurie  qui  n’est  constatee  que  bien 
plus  tard,  alors  que,  comme  en  font  preuve  les  autopsies,  les  altera- 
tions ctironiques  sont  constituees. 

3*^  Les  troubles  du  systeme  iierveux  semblent  avoir  une  action 
de  meme  ordre  que  les  troubles  circulatoires. 

Waller  a montr6,  experimentalement,  que  Fexcitation  des  nerfs 
du  rein,  aussi  bien  que  Fablation  ou  Fexcitation  du  bulbe,  peuvent  pro- 
duire  Fanurie  : on  admet  que  cette  anurie  est  d’origine  circulatoire 
parce  que  Fon  n’a  pas  la  preuve  de  Fexistence  d’une  action  nerveuse 
directement  excito-s6cr6toire. 

En  Clinique,  les  anuries  par  lesions  nerveuses  ne  sont  pas  frequem- 
ment  constat6es.  Nous  avons  vu  toutefois  un  malade  atteint  d’hemi- 
pl6gie  presenter  une  anurie  complete  a la  suite  de  son  ictus.  11  mourut 
liuit  jours  apres  le  debut  de  ses  accidents  et  nous  pihnes  constater  a 
Fautopsie  Fexistence  d’une  l6sion  bulbo-protub6rantielle. 

D’autres  faits  de  ce  genre,  quoique  moins  probants,  ont  etc  signa- 
l's a la  suite  de  lesions  de  Faxe  cerebro-spinal  et  de  fracture  du 
crane. 

Les  phenomenes  reflexes  semblent  avoir  plus  d’importance. 
L’excitation  nerveuse  peut  partir  du  rein  lui-meme  et  prodiiire  une 
inhibition  s6cr6toire  sur  le  rein  du  meme  cote  et,  si  Fexcitation  est 
|)bis  forte  (cas  de  Haller),  sur  les  deux  reins.  C’est  ce  ([ui  se  passe  dans 
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les  coli(iues  n6plir6tiques,  les  0[)6ralions  sur  les  reins,  les  lra\inia- 
tismes  dii  rein  (anuries  passagcres) ; c’est  aiissi  rexpliealion  (jiie  nous 
avoirs  clonn6e  pour  certains  cas  d’aniirie  calculeiise. 

Dans  certains  cas,  rexcitation  ncrvcuse  qui  produit  le  r(5flexe  part 
d’une  region  variable  de  la  surface  cutan6e  ; les  brulures  etendues 
peuvent  provoquer  I’anurie  par  ce  m6canisme,  sans  que  nous  vonlions 
nicr  pour  cela  le  role  que  peuvent  jouer  les  substances  toxiques  (pii 
sont  produites  a I’occasion  de  la  brulure. 

La  meme  explication  pent  ctre  donnee  pour  les  anuries  traumatiiiues 
raises  en  relief  par  Verneuil  et  Nepveu. 

Enfin,  il  est  facile  d'iraaginer  que  chcz  les  byst6riques  le  point  de 
depart  du  reflexe  peut  etre  une  cause  insignifiante  en  apparence,  de 
telle  sorte  que  les  anuries  hysteriqucs  rentreraient  ainsi  dans  le 
cadre  des  anuries  reflexes  sans  qu’il  soit  possible  de  dire,  la  plupart 
du  teraps,  quelle  a 6t6  la  cause  provocatrice  du  reflexe. 

4°  Les  anuries  d’ origins  toxi-infectieuse  raeritent  d’etre  de- 
crites  a la  fin  de  ce  chapitre  parce  qu’elles  peuvent  participer  des  trois 
processus  qui  amenent  I’arret  de  la  secretion  renale  : lesion  du  tissu 
noble,  troubles  circulatoires,  troubles  nerveux. 

Prenons  corarae  exeraple  la  scarlatine,  qui  est  une  des  maladies 
infectieuses  ou  les  lesions  du  tissu  noble  sontle  mieux  connues  comiue 
etant  suffisantes  pour  produire  I’anurie  ; il  faut  tenir  compte  cepen- 
dant,  dans  ces  cas,  de  la  possibilite  de  troubles  circulatoires  (infarctus 
decrits  par  Jubel-R6noy)  et  de  troubles  nerveux.  « L’anurie  precoce  de 
la  scarlatine,  dit  M.  Roger,  nous  parait  etre  le  plus  souvent  en  rapport 
avecun trouble  nerveux  »,et  il  citea  Pappui  de  sa  conception  des  obser- 
vations dans  le  genre  de  celle-ci  : une  femme,  an  buitieme  jour  de  sa 
scarlatine,  apres  une  anurie  de  vingt-quatre  beures,  emet  250  grammes 
d’une  urine  qui  contient  des  traces  d’albumine.  La  secretion  se  sus- 
pend de  nouveau  pendant  vingt-quatre  beures  et  le  jour  suivant  la 
malade  rend  800  grammes  d’une  urine  16g6rement  albumineuse  : cettc 
albuminurie  ne  dura  d’ailleurs  que  trois  jours.  « La  benignite  des 
accidents  et  leur  prompte  disparition,  conclut  M.  Roger,  nous  portent 
a supposer  que,  dans  ce  cas,  il  s’est  agi  d’une  nephrite  legere  ayant 
favorise  une  anurie  d'origine  nerveuse.  » 

Ce  que  nous  venons  de  dire  pour  la  scarlatine,  il  nous  serait  facile  de 
I’etablir  pour  toutes  les  maladies  to.xi-infectieuses  agissant  par  voie 
sanguine,  et  nous  n’insisterons  pas,  sauf  en  ce  qui  concerne  toutefois 
(juelques  infections  qui  semblent  avoir  un  mode  d’action  plus  parli- 
culier. 

La  peritonite  aigue  qui  provoque  souvent  I’anurie  donne  bien  lieu 
a des  lesions  du  tissu  noble  du  rein,  mais  semble  agir  surtout  par  1 in- 
terrn6diaire  d’une  action  reflexe,  dont  le  point  de  depart  est  I'iiTitation 
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des  riches  plexus  iiervcux  ([ui  entourent  I’intestin,  et  dont  la  consd- 
(] lienee  esl  I’aiTet  des  Conclions  renales. 

Les  affections  de  I’estomac  et  de  I’intestin  peuvent  produire 
line  aimrie  uerveuse  de  meme  ordre.  Mais  il  semble  (pi’il  faille  faire 
(|uelques  diirdreuces  selon  la  nature  de  la  maladie  gastro-intestinale  : 
s'il  y a stenose  pylorique  ou  sous-pylorique,  I’annrie  est  frequente  et 
due,  non  seulement  a Taction  nerveuse  et  aux  vomissements  abondants 
qui  empechent  le  passage  suffisant  de  Teau  dans  Torganisme,  mais 
encore  a des  lesions  reelles  de  nephrite  que  nous  avons  pu  mettre  en 
relief  dans  de  frequentes  observations  anatomo-cliniques,  et  que  Ton 
pent  reproduire  experimentalement  par  ligature  du  duodenum,  par 
exemple. 

Les  diarrhdes  infautiles,  la  dysenteric,  les  enterites  graves  de  tons 
ordres,  peuvent  aussi  provoquer  Tanurie,  mais  alorspar  unmecanisme 
analogue  a celui  que  uous  allons  etudier  a propos  du  choldra. 

L’anurie  cholerique  est  un  des  symptomes  les  plus  constants  et 
les  plus  caracteristiques  de  la  periode  algide.  Elle  dure  autant  qu’elle, 
et  le  cours  de  Turiue  ne  se  retablit  que  pendant  la  periode  de  reac- 
tion dont  elle  est  un  symptome  capital. 

11  n’est  pas  douteux  que,  dans  ces  cas,  il  y ait  un  rapport  de  cause 
a elTet  entre  Tabondance  des  evacuations  alvines  et  la  suppression  des 
urines,  comme  d’ailleurs  de  toutes  les  autres  secretions.  Les  pertes  que 
1 organisme  subit  en  eau  abaissent  la  tension  arterielle  et  peuvent  pro- 
voquer de  Toligurie  et  de  Tanurie  analogue  a celle  des  asystoliques. 

Mais  il  faut  tenir  compte  aussi  des  lesions  renales  que  Ton  a consta- 
t6es  au  cours  du  cholera  (Papillon) ; elles  portent  principalement  sur 
les  cellules  des  tubes  contourn^s,  dont  la  deg6nerescence  granulo- 
graisseuse  intervient  certainement,  pour  une  graude  part,  dans  la  pro- 
duction de  Tanurie. 

ETUDE  CLINIQUE 

Nous  n’avons  pas  Tintention  de  donner  ici  une  description  detaill^e 
de  chaqne  forme  d’anurie  : on  pent  trouver  cette  6tude  faite  a propos 
de  chacune  des  principals  causes  qui  produisent  Tanurie. 

Nous  nous  proposons  pour  but  d’etudier  surtout  la  valeur  semeio- 
logique  de  Tanurie,  et,  pour  cela,  nous  envisagerons  le  probleme  tel 
qu  il  se  pose  en  clinique,  oil  Ton  est  amene  a se  demander  surtout 
quelle  est  la  cause  de  Tanurie. 

Nous  chcrcherons  a niontrer  dans  quclles  conditions  varices  se  pose 
ce  probleme  clinique,  et  comment  on  pent  arriver  a le  resoudre.  Cela 
nous  semble  pluslogique  que  de  donner  une  description  seche  de  chaipie 
tonne  d’anurie,  description  qui  trouve  d’ailleurs  sa  place  dans  d’autres 
cliapitres  de  pathologic. 

Dkbove,  Achaiid  ct  Castaigne.  — Maladies  des  reins  28 


434 


IJES  IM'LAMMATlOlNS  NON  SPECIFIUUES  JJES  REINS. 


Mais,  avant  dc  faire  cette  6l;ude  de  la  valour  s6m6iologi(iue,  il  nous 
semblc  de  toutc  n6ccssil6  de  ddcrire  I’anurio  de  la  lithiase,  parce  que 
cetle  maladie  est  le  plus  habituellement  en  cause  et  parce  que  c est 
a elle  que  Ton  doit  songer,  en  presence  de  toute  anurie  dont  l’6liologie 
ii’est  pas  evidente. 

DESCRIPTION  DE  L’ANURIE  CALCULEUSE-  — 11  est  classique  de  de- 
crire,  avec  M.  Merklen,  deux  periodes  (de  tolerance,  et  d intoxication) 
auxquelles  on  doit  ajoutcr  la  periode  intcrrnediaire  inise  en  relief  par 
M.  Donnadieu. 

1°  Les  accidents  dii  d^but  peuvent  manquer  et  il  peut  s agir  d’un 
sujet  qui,  ayant  eu  d6ja  nne  on  plusieurs  crises  de  coliques  nephre- 
tiqnes,  cesse  brusquement  d’uriner,  sans  cause  apparente. 

Le  probleme  clinique  est  encore  plus  difficile  quand  le  sujet  n’a 
jamais  eu  de  ci'ises  nepbretiques  diagnostiquees,  ni  constate  de  gra- 
viers  dans  ses  urines,  et  que  le  premier  symptome  apparent  est  I’anurie. 

Mais,  le  plus  souvent,  le  malade  vient  d' avoir  une  crise  de  colique 
nephretique  ; il  a eu  pendant  plusieurs  jours  de  I’oligurie  avec  hema- 
turie,  avant  que  la  secretion  s’arrete  completement. 

2°  La  periode  de  tolerance  commence  a partir  du  moment  ou 
I'anurie  est  complete  : elle  peut  durer  un  temps  variable,  en  moyenne 
cinq  a six  jours,  pendant  lesquels,  selon  I’expression  d’Eger,  le  malade 
est  dans  un  etat  d’euphorie  parfaite.  11  vaque  a ses  occupations,  ne 
s’inquietant  pas  de  la  suppression  d’urine,  parce  qu’il  n’en  souffre  pas  : 
toutefois,  le  plus  souvent,  il  vient  consulter  un  medecin  parce  qu’il  se 
croit  atteint  de  retention  d’urine  et  demande  a etre  sonde. 

Le  catheterisme  amene  quelques  grammes  d'urine  seulement,  ou 
meme  rien  du  tout.  11  peut  se  faire,  cependant,  que,  pendant  cetle 
periode  de  tolerance,  le  malade  elimine  encore  de  temps  en  temps 
quelques  centaines  de  grammes  d’urine,  et  I’ecbeance  des  accidents 
peut  Mre  un  peu  retardee  pour  cette  raison  ; on  a pu  voir  ainsi  des 
periodes  de  tolerance  durant  quinze  jours  et  meme  plus,  surtout  dans 
les  cas  oil  Ton  note  une  veritable  debacle  polyurique  venant  inter- 
rompre  momentanfiment  I’anurie. 

3“  La  periode  interm^diaire,  etudiee  par  M.  Donnadieu,  est 
caract(5ris6e  par  de  la  lassitude  generale,  de  I’agitation  avec  insomnie, 
quelques  troubles  digestifs  se  traduisant  par  de  I’inappetence  et  de  la 
constipation. 

Cette  periode  est  importante  a connaitre  et  les  symplomes  qui  la 
caracterisent  doivent  etre  notes  avec  soin,  parce  (pie,  si  Ion  croit 
(pi’une  intervention  cliirurgicale  doit  (5lre  tentde,  il  y a interot  a la  pra- 
tiqner  avant  que  les  symptdmes  d’intoxication  soient  au  complet ; oi, 
CCS  signes  de  la  piiriode  intermfidiairc  annoncent  d(ijci  I intoxication  , il 
ne  fant  done  pas  altendre  plus  longtemps. 
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4“  L intoxication  no  tarde  pas,  cn  edet,  a oti'e  manifeste  : il  s’agit 
evidemment  la  d'ur(5mie,  si  Ton  prencl  ce  ternie  dans  son  acception 
classiqiie  d’empoisonncmcnt  par  les  substances  toxiqnes  qui  devraient 
etre  climinees  par  I’urine,  mais  cette  urdmie  presente  nn  aspect  bien 
special. 

II  est  classique  de  noter  I’absence  de  I’cedeme  qvie  M.  Merklen  arcn- 
conlrt5  cepcndant  sept  Ibis  dans  les  observations  qu’il  a relev^es. 

En  revanche,  deux  symptonies  ont  6te  signales  comme  constants  par 
Roberts  : le  r6tr6cissement  pupillaire  et  surtont  les  tressaillenients 
musculaires  qui  sont,  pour  lui,  I'indice  que  ruremie  est  confirmee. 

L'aspect  du  malade  est  alors  typique  : il  est  dans  une  sorte  de  demi- 
sommeil ; son  facies  est  anxieux,  sa  pliysionomie  sp^ciale  par  le  fait 
du  rtitrecissement  exagcire  de  ses  pupilles.  Les  extr^mit6s  sont  agitees 
de  soubresauts  continuels  on  de  petits  mouvements  convulsifs  qui 
annoncent  I’atteinte  grave  portee  au  system  e nerveux. 

La  soif  est  vive,  mais  le  malade  ne  pent  pas  la  satisfaire,  car  il  a 
des  vomissements  tres  faciles  et  tres  frfiquemment  r^petes.  Le  ventre 
est  ballonne  et  le  malade  6met  sous  lui  des  matieres  liquides,  jau- 
natres,  tres  fetides,  a moins  qu’il  n’ait  au  contraire  une  constipation 
tenace. 

Le  pouls  devient  faible  et  irregulier,  la  temperature  centrale 
s’abaisse  a 36“  et  au-dessous. 

La  respiration  est  lente,  suspirieuse  et  irreguliere. 

Les  malades  tombent  ainsi  peu  a peu  dans  le  coma  et  meurent  sans 
avoir  presente  les  grands  accidents  que  Ton  observe,  en  general,  dans 
Turemie  aigue. 

La  mort  subite  a ete  signalee,  cependant,  dans  six  cas,  par  Domia- 
dieu  ; elle  survient  brusquement  a la  periode  intermediaire  ou  meme 
dans  la  phase  de  tolerance,  sans  cause  apparente  ou  a I’occasion  d’un 
inouvement  quelconque. 

La  guerison  spontanee  est  possible,  surtout  dans  les  huit  ou  neuf 
premiers  jours ; elle  est  survenue  une  fois  le  vingtieme  jour.  Elle  est 
exceptionnelle  apres  la  periode  intermediaire.  Elle  est  annoncee  par  de 
la  polyurie,  accompagnee  quelquefois  de  sueurs  et  de  diarrhee.  Il  ne 
faut  pas,  cependant,  se  liAter  de  porter  un  pronostic  tres  favorable 
quand  le  cours  des  urines  a reparu,  car  il  pent  se  suspendre  de  nou- 
'eau,  et  cette  fois  d’lme  facon  definitive. 

La  guerison  n’est  malbeureusenient  pas  la  regie;  on  devra  mettre 
en  ttuivre  la  lb6rapcutique  m6dicale  pour  Tobtcnir,  mais  il  ne  faudra 
pas  1 attendre  trop  longtemps,  afin  do  ne  ]>as  se  priver  de  I’interven- 
lion  cliiriirgicalc  qui,  praticpiee  a temps,  a pu  donner  do  tres  bons 
■’csiillals. 
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DES  INELAiMMATlONS  NON  SPECll'lQlES  DES  REINS. 

DIAGNOSTIC 


reCONNAITRE  L’ANURIE  esl  Ires  facile,  ear  il  siiffit  de  conslaler 
par  les  proc6des  habituels  que  la  vessie  est  vide.  On  elhuiiie  ainsi  la  •! 
retenlion  d’urine  qui  est  la  seule  cause  d’errciir  possible.  'ij 

La  question  importante  et  delicate  est,  eii  realit6,  celle  de  la  valeur  i 
seindiologiqne  de  I’anurie  qu'il  nous  laut,  inaintenant,  etudier  en  , 

details.  j 

DIAGNOSTIC  ETIOLOGIQUE-  — Pour  bien  apprecier  la  valeur  s6ineio-  i 
logique  de  I’anurie,  il  faut  envisager  les  differentes  formes  elinicpies 
sous  lesquelles  elle  pent  se  presenter  et  les  etats  morbides  an  conrs  5 

desquels  elle  pent  apparaitre  ; a ce  point  de  vue,  les  divisions  suivantes  j 

nous  semblent  essentielles  : tout  d’abord,  il  faut  distinguer  les  formes  'j 
transitoires  et  les  formes  durables,  et,  parmi  ces  dernieres,  on  verra  i 
que  la  difficult^  du  diagnostic  est  variable,  selon  que  I’anurie  sera  sur-  |- 
venue  an  cours  d’une  maladie  aigulS  d’une  maladie  cbronique,  on  cliez  |( 
un  sujet  donnant  toute  I’apparence  d’une  bonne  sante.  § 

1.  Les  anuries  transitoires  ont  une  duree  de  douze  beures  ou  f 
vingt-quatre  beures,  puis  font  souvent  place  a une  polyurie  critique.  j 
Leur  valeur  pronostique  n’est  done,  eu  aucun  point,  comparable  a I 
celle  des  anuries  durables,  et  c’est  pour  cela  qu'elles  m^ritent  d’^re  I 
etudi<5es  a part. 

Le  type  en  est  I’anurie  de  la  colique  nephretique  ; a la  suite  de  j 
violentes  crises  douloureuses  produites  par  la  litbiase  renale,  le  malade  t 
reste  quelques  beures  sans  uriner,  puis  il  elimine  une  urine  abondante  I 
et  Claire,  qui  contient  quelquefois  un  petit  calcnl  ou  des  graviers  : tout,  ] 
ensuite,  rentre  dans  I’ordre. 

Les  traumatismes  lombaires  peuvent  enti’ainer  une  anurie  ^ 
transitoire  dont  il  faut  connaitre  1’ existence,  pour  ne  pas  se  liMer  de  l| 
mettre  ce  symptome  sur  le  compte  de  causes  entrainant  un  pronostic  i 
plus  grave. 

Les  operations  sur  I’abdomen  et  surtout  sur  les  reins,  les  s 
simples  instillations  de  nitrate  d’argent  dans  la  vessie,  peuvent  pro-  i 
voquer  de  I’anurie  transitoire.  Il  faut  savoir  cependant  que,  cbez  des  a 
sujets  predisposes,  la  moindre  intervention  sur  les  voies  urinaires  pent  (I 
pro  voquer  une  anurie  qui,  en  raison  du  terrain  sur  lequel  elle  se  de^e  J 
loppe,  peut  etre  durable.  C’est  ainsi  que  M.  Guyon  a vu  survenir  deux  r 
fois  de  I’anurie  cbez  un  meme  malade  : la  premiere  fois  la  durde  fut  f 
de  neuf  jours,  a la  suite  d’un  lavage  de  vessie  au  nitrate  d'argent;  la  1 
seconde  fois  I’anurie  persista  dix  jours,  h la  suite  d’une  instdlation  a 
intrav6sicale  de  nitrate  d’argent. 

Nous  croyons  que,  dans  ces  cas,  il  faut  invo(iuer  une  predisposition  > 
morbide  du  systeme  nerveux,  et  cela  nous  montre  (lu’il  y a des  transi-  ^ 
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tions  eiitre  les  formes  passageres  et  durables,  la  meme  cause  pouvant 
dtHerminer  I’une  ou  I’autre  de  ces  formes,  selon  I’dlat  morbide  ant6- 
rieur  du  sujet. 

II.  Les  anuries  durables  seront  spccifiees,  en  grande  partie,  par 
les  accidents  morbides  qui  en  ont  precede  I’apparition  et  dont  il  faudra 
tenir  grand  compte  pour  I’appreciation  dn  diagnostic  etiologique. 

.\ous  allons  done  envisager  succcssivcinent  les  trois  circonstances  sui- 
vantes  que  Ton  aura  souvent  I’occasion  d’observer  en  clinique  : le  ma- 
lade  devient  aiiurique  a I’occasion  d’une  maladie  aigue,  — a I'occasion 
d’line  maladie  chronique,  — au  cours  d’une  santeparfaite  en  apparence. 

1“  Si  le  sujet  atteint  d’anurie  presentait  les  jours  prece- 
dents les  symptoraes  d’une  maladie  aigue,  on  pent,  prdsque  a 
coup  siir,  affirmer  qu’il  s’agit  d’une  anurie  par  nephrite  aigue  ; beau- 
coup  plus  rarement  en  efl’et  il  s’agit  d’une  cause  nerveuse  ou  car- 
diaque,  ou  d’une  action  medicamenteuse  qui  a ddpasse  son  but  (mor- 
phine, opium). 

Le  pronostic  en  sera  different,  selon  la  maladie  causale  a laquelle  on 
a affaire  : s’il  s’agit  de  la  scarlatine,  Lanurie  du  debut  est,  d’apres 
M.  Roger,  d’un  pronostic  relativement  benin,  et  en  grande  partie  sous 
la  dependance  du  systeme  nerveux,  tandis  que  I’anurie  tardive  est  tou- 
jours  grave  et  doit  faire  redouter  I’uremie  et  la  mort. 

Dans  les  intoxications  sw'aignes  (sublime,  par  exemple),  I’aniirie 
se  termine  en  general  par  la  mort : mais  nous  avons  cite  des  cas  de 
giierison  qui  montrent  que  le  pronostic  ne  doit  pas  Mre  considerd 
comme  absolument  fatal,  meme  apres  sept  qu  buit  jours  d’anurie. 

Dans  les  gastro-enle rites  etle  cholera,  le  pronostic  de  I’anurie  aigue 
est  commandd  par  I’intensite  de  I’infection  : a co\ip  siir  la  ddbacle 
urinaire  est  un  des  premiers  symptomes  qui  permettent  d’annoncer  la 
convalescence. 

Co  qu’il  faut  retenir,  au  sujet  de  ces  anuries  aigues,  e’est  qu’elles 
constituent  toujours  des  accidents  graves,  car  elles  indiquent  que  la 
ndplu’ite  a laquelle  elles  sont  dues  a une  intensite  tout  a fait  particu- 
liere.  Mais  on  sait  que  les  nephrites  aigues  sont  curables  : quand  la 
cause  toxique  est  supprimee,  les  Idsions  peuvent  se  rdparer  et  devenir 
compatibles  avec  I’existence. 

11  faut  done,  par  un  traitement  approprid,  mettre  le  malade  en  dtat 
de  lutter  le  plus  longtemps  possible  centre  I’anurie,  en  faisant  appel  a 
ses  emonctoires  vicariants  et  en  introduisant  dans  Lorganisme  le  moins 
possible  de  substances  toxicpies. 

Les  moyens  hdroi'ques  peuvent  etre  employes  dans  ces  cas  pour 
(ldsintoxi(pier  Torganisme,  cai’  il  s’agit  de  gagner  quebpies  jours,  afin 
de  donner  aux  lesions  rdnales  le  temps  de  se  reparer,  ce  (|ui  permet 
alors  la  gii.'"iso;i  d '(inilive. 
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2“  Si  le  sujet  devient  anurique  au  cours  d’une  maladie 
clironique  dej^  diagnostiquee,  il  s’agit  lial)itiiellement,  soil  d hik; 
n(5phi‘ite,  soitdTme  cardiopaUiie,  soil  d’une  tumeur  du  petit  bassin. 

L’amirie  des  nephrites  chroniques  est  toujours  un  syinpldme  ties  | 
grave.  II  n’indiqne  pas  cependant  toujours  la  terniinaison  fatale,  saul 
ehez  les  goutteux  oii  son  pronostic  est  des  plus  sombre,  car  il  annoncc  (| 

Tatrophie  progressive.  p 

Mais,  le  plus  souvent,  I’anurie  est  liee  a une  poussee  aigue  de  con-  | 

gestion  et  il  sul'fira  (luelquerois  d’lme  saignee  locale  par  ventouscs  | 

scarifi6es,  an  niveau  du  triangle  de  J.-L.  Petit,  pour  que  le  cours  des 
urines  reprenne. 

Toutefois,  I’apparition  cle  I’anurie  au  cours  des  nephrites  chroniques  \ 

sera  toujours  I’indice  d’un  6tat  grave  et  devra  faire  redouter,  a plus  | 

ou  moins  bref  delai,  les  accidents  uremiques.  j. 

L’anurie  des  cardiopathies  chroniques  annonce  que  rhypotensioii  t 
est  arriv(5e  a un  degre  extreme.  Sans  doute,  la  digitale  pourra  encore,  -j 
pendant  quelque  temps,  enrayer  les  accidents;  mais  ces  malades,  qui  ( 
combinent  les  symptomes  de  la  cacbexie  cardiaque  et  de  Furemie,  sont  1 

voues  a nne  mort  rapide.  ^ ; 

La  compression  des  ureteres  est  la  regie  dans  le  cancer  de  I uterus,  jj 
et  il  est  classique  d’enseigner,  depuis  les  travaux  de  Cbarcot,  que  i 
la  moiti(5  au  moins  des  malades  atteintes  de  neoplasme  uterin  meurent 

d’uremie.  " 

L’anurie  passe  souvent  inapercue,  parce  que  les  malades,  ayant  sou- 
veirt  des  fistules  v6sico-vaginales,  presentent  des  ecoulements  abon-  S 
dants,  que  Ton  croit  melanges  d’urine.  ^ ; 

Mais  les  accidents  ur6miques  indiquent  bientot  1 existence  dun  i 
trouble  de  la  secretion  urinaire  ; les  malades,  qui  avaient  des  douleurs  * 
extremement  violentes,  ne  se  plaignent  plus;  elles  sont  dans  un  etat  i 
d’apatbie  progressive  ; I’baleine  est  fetide,  1 anorexic  est  absolue  et  les 
malades  vomissent  apres  la  moindre  ingestion  de  liquide  et  meme  spon- 
tanement.  La  temperature  descend  notablement  au-dessous  de  la  nor- 
male,  la  respiration  s’embarrasse  et  les  malades  s 6teignent  progiessi- 
vement,  sans  souffrances. 

3“  Quand  I’anurie  debute  au  cours  d’une  bonne  sante  ap- 
parente  et  qu’on  pent  61iminer  toute  possibility  d’une  intoxication  r 
suraigue,  il  I’aut  penser  surtout,  et  avant  tout,  a Vaaiurie  catculeuse 
qui,  comme  nous  I’avons  dit  au  sujet  de  sa  description,  pent  etrc  le  o 
premier  symptome  dvident  d’une  lithiase  renale.  11  faudra  done,  dans 
ces  conditions,  touiller  avee  soin  les  antec6dents  du  maladc  et  prati- 
quer  sur  lui  tons  les  examens  qu’on  met  en  oeuvre  en  pared  cas,  sans 
oublier  Fexamen  radiograpbique  qui  n’est  pas  toujours  positif  quand  il  1 
y a des  calculs,  mais  ([ui,  dans  les  (luelques  cas  oil  il  donne  des  ren- 
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seigneinents,  penuet  d’al'finner  non  senlement  I’existence  dc  la  litliiase, 
mais  encore  le  cole  attcint,  ce  qiii  pent  avoir  nne  Ires  grande  impor- 
tance an  point  de  vue  dn  traitenieiit  chiriirgical. 

Mais  avant  d’affirnier  (pi’il  s'agit  d’nne  aniirie  calculeuse,  it  fant 
encore  avoir  eliinine  deux  aulres  causes  qui  penvent  donner  lieu  a 
I’anurie  an  coiirs  d’une  bonne  saute  apparente. 

C’est  d’abord  le  cancer  de  I'ulerus  au  debut,  dont  le  premier  signe 
pent  etre  I’annrie,  comme  Tout  montre  MM.  Debove  et  Dreyfous.  Ce 
sont  la,  il  est  vrai,  des  cas  exceptionnels,  mais  on  doit  toutefois 
soupconner  leur  possibilite  et  faire,  en  consequence,  un  examen  aussi 
complet  que  possible  du  petit  bassin,  en  cas  d’anurie  survenant  cbez  la 
femme. 

Mais  c’est  surtout  \anurie  hysteriqiie  a laquelle  on  doit  penser  en 
I’absence  de  tout  antecedent  morbide.  En  general  on  trouve,  d’ailleurs, 
des  stigmates  d'bysterieetmemela  malade  a presente,  le  plus  souvent, 
d’autres  accidents  dus  a la  nevrose. 

En  debors  de  ces  signes  indirects,  certains  caracteres  de  Fanurie 
devront  faire  songer  a Fhysterie.  G’est  ainsi,  par  exemple,  que  dans 
Fobservation  classique  de  Charcot  il  est  note  un  balancement  regulier 
entre  Fanurie  et  les  vomissements  que  prfisentait  la  malade  d’une 
facon  alternative.  C’est  ainsi  que  dans  les  periodes  oil  elle  urinait 
3 grammes  d’nrine  elle  avail  1 litre  de  vomissements;  quelque  temps 
apres  ses  indnes  atteignaient  206  grammes  en  vingt-quatre  heures  et 
ses  vomissements  etaient  reduits  a 362  grammes. 

Mais  ces  vomissements  supplementaires  ne  doivent  pas  etre  regardfis 
comme  un  signe  constant,  d’api'es  Gilles  de  la  Tourette  et  Gasne  : on 
les  constate  seulement  dans  les  cas  ou  Fon  anrait  note  des  signes 
d’uremie  (Rainaldi)  qni  doivent  etre  consideres  comme  tout  a fait  excep- 
tionnels au  conrs  de  Fanurie  bysterique. 

Ce  qu’il  y a de  special,  en  revanche,  c’est  que  ces  malades  peuvent 
Tester  annriqiies  pendant  plusieurs  semaines  sans  presenter  d’acci- 
dents  d’aucune  sorte,  et  c’est  la  un  des  caracteres  qui  permettront  le 
mieux  de  specifier  Fanurie  bysterique. 

Ce  n'est  qu’apres  avoir  elimine  ces  causes  qu’on  sera  en  droit  — 
.surtout  s’il  y a des  signes  positifs  — d’affirmer  qne  cette  anurie,  sur- 
vcniie  en  pleine  sante  apparente,  est  lice  a la  litliiase  renale. 

Mais  alors  le  diagnostic  ue  sera  pas  suffisant,  car  il  faudra  de  toute 
ndeessile  savoir  quel  est  Vuret^re  obstru6.  Dans  ce  but,  on  recher- 
cbera  la  douleur  a la  pressioii  provoqnee  au  niveau  du  rein  ou  le  long 
de  Furetere ; si  ce  symptome  manque,  on  ponrra,  dans  certains  cas, 
constater  une  defense  des  muscles  dc  la  paroi,  plus  prononcee  du  cote 
malade.  Enfin,  si  les  renseignements  positifs  soiit  mils,  on  serait  auto- 
ris6,  d’apres  M.  Albarran,  a avoir  recours  au  catbeterisme  ureteral. 
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Cette  localisation  morbicle  a,  en  cflet,  une  importance  capitate  dans 
le  cas  ou,  le  traitement  medical  6tant  insuCfisant,  on  est  oblig6  d'inter- 
venir  chirnrgicalement,  ce  ([u’on  devra  faire  d’ailleurs  des  que  Ton 
aura  constat6  les  syinptomes  de  la  period e intcrni6diaire  ; I’ablation 
du  calcul,  pratiqiiee  a temps,  a donnb  en  cfl'et  de  tres  bons  resultats. 

Nous  n’en  dirons  pas  aiitant  du  traitement  cbirurgical  des  anuries 
canc6i'euses  dont  les  rbsultats  ne  sont  pas  encourageants  et  qui  n’est 
pas  a conseiller,  sauf  pour  le  cas  oii  le  neoplasme  serait  tout  a fait 
a son  debut,  ce  qui  est  rare. 

Reste  enfin  la  question  du  traitement  cbirurgical  des  anuries  des 
nephrites  aiguesque  nous  envisagerons  ulterieurementdans  un  chapitre 
d’ensemble. 

En  dehors  de  ces  cas,  le  traitement  est  medical,  et  c'e.st  surtout  le 
traitement  de  la  cause  qui  a donne  naissance  a I’anurie.  Nous  nous  en 
occuperons  a propos  de  la  tli6rapeutique  des  nephrites  en  general; 
mais  il  faut  bien  savoir  que  ce  qui  domine  les  indications  de  ce  traite- 
ment medical,  c’est  la  connaissance  de  la  cause  d6terminante,  d’oii 
Fimportance  du  diagnostic  (jtiologique  que  nous  avons  essay6  de  pr6- 
ciser;  d’autantplus  que,  I’anurie  une  fois  enray6e,  le  sujet  reste  encore 
un  malade  que  Ton  doit  soigner,  afin  de  s’opposer  a un  retour  ofFensif 
de  Fanurie. 


J.  Castaigne. 
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HISTORIQUE 

Oil  a chercli6  a faire  remontei-  la  conception  cle  I'nr^mie  aux 
travanx  de  Morgagni,  de  Van  Helinont,  de  Baillou,  d’Aret6e,  et 
meme  d’Hippocrate,  mais  il  fant  hien  reconnaitre  qiie  I’histoire  de 
ruremie  ne  commence  reellement  qu’avec  Jes  travanx  de  Bright  qni, 
des  ses  premiers  travanx,  decrivit  les  accidents  cardiaqiies  et  respira- 
toires,  pnis  les  complications  nerveuses  accompagnant  les  maladies 
des  reins. 


partir  de  ce  moment,  ce  sont  snrtont  les  accidents  nervenx  qni 
atlirentrattention,  grace  a la  description  tres  consciencieuse  qu’Addison 
en  donna  (1839j.  C’esta  cette  epoque  egalement  qu’onpublia  en  France 
les  premiers  cas  d’uremie  nerveiise  qni  fiirent  observds  par  Becquerel, 
puis  par  Rayer  (1840),  et  dont  Lasegue,  quelqiies  annees  plus  tard, 
donna  une  description  complete  (1852),  adoptant  la  division  qne 
1-rericlis  avait  proposee  (1851)  dans  son  celebre  meinoire  mr  Le  mal  de 
lU'iQht  et  son  traitemenf,  c’est  d’ailleurs  depuis  ce  temps  qn'on  a 
adopte  la  division  de  Furemie  en  formes  aignes  et  chroniqnes.  Dans  le 
gronpe  de  ces  dernieres,  ne  devaient  pas  tarder  a venir  se  ranger  les 
accidents  gastro-intestinanx  mis  en  relief  par  Treitz  (1859). 

Des  ce  moment,  les  descriptions  cliniques  n’etaient  pas  seules  a 
preoccuper  les  medecins,  et  on  avait  cbercbe  a etablir  des  theories 


patbogeniques  ponr  expliqner  les  symptomes  ; deja  Wilson  (1833)  avait 
soiitenn  que  les  accidents  sont  dus  a I’intoxication  par  I’liree,  et  c’est 
en  se  basant  snr  cette  theorie  qne  Piorry  crea  le  terme  A'uremie  qui 
est  leste  classiqvie.  Mais  les  travanx  de  Frericbs  (1851)  vinrent  ebranler 
cette  conception  patbogeniqne  et  ses  partisans  eurent  tendance  a incri- 
ininer  alors  le  carbonate  d’ammoniaque,  tandis  qne  Traube  (18G1), 
dedaignant  1 origine  toxiqne  de  I’liremie,  accnsait  FoDdeme  cerebral  de 
causer  les  accidents. 

On  comprend  combien,  en  presence  de  ces  divergences,  il  dtait 
necessaire  de  preciser  cette  description  de  Furemie,  an  double  point  de 
'ue  Clinique  et  patiiogenique. 

Le  professeur  Fournier,  dans  sa  these  d’agrdgation  (1803),  tenta  ce 
travail  et  ses  divisions  cliniques  sont  restees  classi(iues. 

Qiiant  a la  pathogenic,  eile  fut  soumise  par  le  professeur  Bouchard 
(188  ^)  a une  severe  criti(|iie  expcrimentale,  en  ce  (pii  concernait 
les  recliercbes  anciennes  de  Wilson,  Frericlis,  Treitz,  et  celles  plus 
r6ccntes  de  Feltz  et  Ritter,  (|ui,  dans  un  ires  important  travail  sur 


I’nremie  exp6rimeiilalc  flSSl),  avaicnl;  inontre  Ic  r(Me  Joiie  par  les  sels 
loxiqiies  cle  polasse.  Les  travaux  do  M.  Boncliard  eiirenl  le  mdrile  de 
montrer  Ic  m6canisme  palltogeni([iic  des  accidents  nreniicpies  (jiii  sent 
cansds  « par  un  einpoisonneiuent  complexc  aiupicl  contril)iient,  dans 
des  proportions  inegales,  tons  les  poisons  introdiiits  dans  1 oi’ganisme 
on  fabriques  par  lui  ». 

Depuis  cette  epoqne,  toute  nne  serie  de  faits  cliniqnes  intdressants 
ont  etc  publics  et  nous  les  analyserons  an  conrs  de  noire  descrip- 
tion ; d’ailleurs,  dans  les  ai'ticles  des  traites  classiqnes  (Labadie- 
Lagrave,  Lecorche  et  Talanion,  Merklen,  Brault,  Conrtois-huffit, 
Cbauffard),  on  s’est  efforce  de  grouper  la  serie  de  . faits  decrits  sous  le 
nom  diUveniie  et  d’en  expliquer  la  palhogenie,  en  se  basant  siii  les 
travaux  du  professeur  Boncbard,  qui,  a ce  point  de  vne,  ont  conseise 
jusqu’a  maintenant  une  importance  incontestee. 

Toutefois,  sous  Tinfluence  des  rechercbes  entreprises  sur  la  permea- 
bilit6  renale  depuis  que  nous  avons,  axec  M.  Acbard,  preconise 
r^preuve  du  bleu  de  metbylene,  on  en  est  venu  a discuter  les  rapports 
que  I on  croyait  directs  de  la  perm^abilite  renale  et  de  1 uremie  (Leon 
Bernard,  AVidal,  Vaquez)  et  meme  a conseiller  le  deniembrement  de 
I’lircbnie  que  Ton  a propose  de  remplacer  par  deux  autres  syndromes  : 
insuffisance  des  fonctions  externes  et  des  fonclions  internes  du  lein 
(Leon  Bernard).  Nous  aurons  a discuter  plus  loin  cette  opinion  que 
nous  rejetons,  car  nous  ]}enso7is  que^  meme  en  dehoi's  cle  toute 
conception  pathogenique^  I’uremie  merite  de  consei'ver,  au  point  de 
vue  clinicpue^  dans  la  j)<^ittiologie  renale^  la  place  importaiUe  cque 
lui  ont  accquise  les  travaux  riue  nous  venons  d enumever  vapide- 
7nent. 

Ce  sont  done  les  faits  diniques  qui,  dans  I’etude  de  I’uremie,  restent 
en  dehors  de  toute  discussion  : aussi,  est-ce  par  eux  que  nous  com- 
mencerons  notre  description ; nous  verrons  ensuite  les  lesions  cons- 
tatees  a I’autopsie,  ce.  qui  nous  fera  etudier,  du  meme  coup,  les  causes 
et  les  effets  de  ruremie;  nous  aurons  alors  envisage  tons  les  Elements 
capables  de  nous  guider  dans  Tedude  critique  de  la  pathogenie. 

ETUDE  CLINIQUE  DE  L’UREMIE 

Les  symptdmes  que  Ton  observe  au  cours  de  I’liremie  sont  tres 
varies,  aussi  n’est-il  pas  possible  de  donner  une  description  unixoque 
del’uremie,  car  tel  malade  ne  presentera  (|ue  des  symptomes  nerveux, 
tandis  que  tel  autre  n’aura  quo  des  troubles  digestifs  on  respiratoires. 

Aussi,  pour  que  notre  description,  d’une  part  soit  complete,  mais 
d’autre  part  reponde  a la  reality,  envisagerons-nous  d’abord  I'ensemblc 
des  symptomes  que  peuvent  presenter  les  ur^miques,  et  cela  nous 
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forcci’a  a tHmlier  ime  serie  de  formes  en  (iiiehiiic  sorle  sem^iologiqiies. 

Ensuite  nous  exainiiierons  les  formes  elinicjues  ([ue  revet  I’liremie 
selou  ([u’elle  a une  evolution  suraiguc,  aigue  on  lente,  enfin  les  formes 
(|ui  dependent  de  la  cause  provoeatrice  de  Turemie.  Muni  de  ces  no- 
tions, nous  poiirrons  alors  envisagerles  symptdmes  communs  a toutes 
les  formes  d’uremie  et  qui  doivent  aider  a porter  le  diagnostic. 

De  telle  sorte  que  nous  pouvons  scliematiser,  de  la  facon  suivante, 
notre  description  clinique  de  I'lirdmie. 


I.  — ETUDE  DES  SYMPTDMES  ET  FORMES  SEMEIOLOGIQUES- 

k.  Ur6mie  att^niiee. 

, Nerveuse. 

B.  Ur6inie  confirmee . . ) Cardio-pulmonaire. 

{ Gastro-intestinale. 


II.  — FORMES  EVOLUTIVES. 

A.  Uremie  sur aigue. . . ] Coma. 

[ Eclampsie. 

B.  Uremie  aigue < Delire  aigu. 

I Paralysie. 
f Dj'spnee. 

C.  Uremie  lente j Delire  chronique. 

^ Troubles  gastro-intestinaux. 


HI.  — FORMES  ETIOLOGIQUES- 

^ Enfants  : convulsions. 

A.  Formes d’aprdsl’ age.  ^ Adultes ; delire. 

ATeillai’ds  : coma. 

B.  Formes  d’apres  la  maladie  causale. 

„ . , . ..  (Convulsions. 

a.  Nephrites  aigues. 

( Delire  aigu. 

p.  Nephrites  chro 

niques  

y.  Pyelo  - nephrite, 
compression 
I’uretere.... 

0.  Lithiase  renale...  I Aniirie  calculeuse 


Uremie  lente. 


de^  Uremie  gastro-intestinale. 


IV.  — SYMPTDMES  COMMUNS  A TOUTES  LES  FORMES  D’UREMIE. 
Examen  des  urines. 

Examen  du  coeur  et  de  la  circulation. 

Etude  de  la  tcmiiei-aturc. 

Myosis. 
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DES  INELAMMATIONS  NON  SPECIFIQUES  DES  HEINS. 

1.  ETUDE  DES  SYM PTOM ES  ET  FORMES  S£M ElOLOGIQU ES.  — E'in- 
tensite  plus  ou  inoins  grande  des  symptomes  a permis  a Lecorche 
et  Talamon  de  d6crire  une  ur6mic  att(5nuce  et  une  grande  uremie  ; 
nous  adoptons  cette  division  qui  est  tres  elinique  puisqu’elle  est  bas6e 
sur  la  gravit6  meme  des  symptomes. 

A.  UREMIE  ATTfiNUEE.  — Elle  se  ti’aduit  surtout  par  des  troubles 
nerveux,  affectant  principalement  le  domaine  de  la  sensil)ilite  gen6rale 
ou  speciale. 

1“  Troubles  de  la  sensibility  g6nyrale.  — La  cephalee  est 
un  des  symptomes  les  plus  constants.  Elle  varie  en  intensite,  depuis  la 
simple  pesanteur  jusqu’a  la  clouleur  gravative  dont  I’acuit^  est  parfois 
extreme,  mais  pent  etre  calmee  cependant  par  une  simple  ponction 
lombaire. 

La  c6phalee  persiste  longtemps  comme  symptome  isole  et  peut  etre 
ainsi  consid^ree  comme  premonitoire ; elle  peut,  cependant,  tout  en 
restant  predominante,  s’accompagner  d’apathie  intellectuelle,  de  tor- 
peur,  et  Eon  a essaye  d’isoler  ce  complexus  symptomatique  sous  le  noin 
de  forme  cephalalgique. 

Des  nevralgies  diverses  ont  6te  maintes  fois  relevees  : faciales, 
bracbiales,  etc.  Seguin  a particulierement  insiste  sur  la  li’equence  des 
n6vralgies  occipitales. 

L’angine  de  poitrine  peut  etre  rapprochee  de  ces  nevralgies  peri- 
pheriques.  MM.  Gilbert  et  Gamier  ont  montre  en  effet  que,  cbez  les 
arteriosclereux,  Eangor  pectoris  est  le  plus  souvent  sous  la  dependance 
d’une  nevrite  du  plexus  cardiaque,  li6e  elle-meme  a 1 intoxication 
uremique. 

La  conclusion  pratique  tres  importante  qui  decoule  de  ces  faits,  c est 
que  le  regime  lacte  sul'tit  bieu  souvent,  joint  au  repos,  aguerir  ces  crises. 

Les  douleurs  museulaires  et  artieulaires  sent,  elles  aussi,  ties 
fr^quentes  ; les  malades  se  plaignent  souvent  de  crampes  tres  penibles, 
et  la  palpation  des  muscles  est  douloureuse. 

Les  artbralgies  sont  plus  rares,  mais  elles  peuvent  constituer  a elles 
seules  une  forme  de  I’uremie  att6nuee  : e'est  un  veritable  rluimatisine 
uremique,  a rapprocher  des  autres  rbumatismes  d'origine  toxique ; e’est 
V uremie  arliculoire  de  Jnccoud. 

Divers  troubles  de  la  sensibilite  cutanee  doivent  aussi  etre 
notes  : les  sensations  de  cuisson,  de  demangeaisons  sont  tres  Ire- 
quentes  ; M.  Dieulafoy  insiste  aussi  sur  la  sensibilite  des  malades  au  froid 
et  sur  I'existence  frequente  cbez  eux  du  symptome  du  doigt  mart,  qui 
s’accompagne  alors  d’une  sensation  Ires  douloureuse  de  fourmillemenls. 

2“  Troubles  de  la  sensibility  spydale.  — Les  troubles 
visuels  sont  tres  imporlants  et  peuvent  cxisler  en  debors  de  tout 
autre  signe  (ruremic  confirmee. 
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L G\c\ni6ii  cIgs  piipiliGS  pGiil,  Lout  d iil)ord,  ovoir  uiig  j^TcindG  Vcilcur, 
comiuG  nous  1g  vgitohs  gu  moutrant  I’GxislGncG  dn  myosis. 

Mais  Igs  accidents  visuGls  qui  attirent  d’eux-mcmes  I'attenLion  sont 
la  diplopiG,  riiemiopie,  Thtuneralopie  et  surLout  I’amblyopie  et  I'amau- 
rosG. 

Cg  qui  caracterise  cgs  derniers  troublGS,  c’estla  soudainetb  des  acci- 
dents, leur  mobilite  et  Fabsence  de  symptdmes  a rexamen  ophtalmo- 
scopique.  De  telle  sorte  qu'il  taut  dilFerencier  cette  amaurose  de  celle 
qui  survient  au  cours  de  revolution  progressive  d'une  nephrite  chro- 
nique,  dans  ce  dernier  cas,  1 amblyopic  est  en  eLFet  progressive  et 
Texamen  du  lond  de  Toeil  montre  des  bemorragies  retiniennes  qui  ren- 
dent  cette  lesion  incurable. 

Au  contraire,  la  cecity  ur6mique  qui  s’est  instance  d’une  facon 
brusque  pent  persister  complete  pendant  plusieurs  heures  ou  plusienrs 
jours,  mais  elle  a tendance  a disparaitre  d’une  facon  souvent  defi- 
nitive. 

Cette  amaurose,  qui  est  parfois  le  seul  signe  apparent  de  I’uremie, 
est  dans  d’autres  cas  I’annonce  d’accidents  d’uremie  confirmee,  oii 
encore  le  reliquat  de  crises  eclamptiques  ou  comateuses. 

Les  troubles  de  Touieavaient  t5te  signales  d6ja  par  Bright,  Addi- 
son, Lasegue,  et  s ils  attirent  moins  1 attention  que  les  accidents  ocu- 
laiies,  c est  sans  doute  parce  qu’une  surdite  passagere  est  toujours 
moins  dramatique  que  la  c6cite  survenant  dans  lesmemes  conditions. 

L’allure  des  troubles  de  I’ouie  est  en  efFet  calquee  sur  ceux  de  la  vue  : 
il  s’agit  d’une  surdite  survenant  d’une  facon  brusque,  non  attribuable  a 
line  lesion  anatomique  del’oreille  moyenne  ou  interne  et  disparaissant 
comme  elle  est  venue. 

Cette  surdite  brusque  et  transitoire  a seule  une  valeur  semeiologique 
etcen’estque  pour  inemoire  que  nous  citerons  I’hyperesthesie  auditive, 
les  bourdonnements  et  les  sifflements  d’oreille. 

3“  La  dyspn^e  « sine  materia  » merite  d’etre  plac6e  aussi  dans  le 
cadre  de  I’ureinie  attenuee  de  Lecorche  et  Talamon,  quoique  ces 
auteurs  ne  I’y  aient  pas  fait  entrer. 

Cette  dyspnee,  comme  les  troubles  precedents,  pent  apparaitre 
brusquement  a la  suite  d’un  effort,  d’une  cause  toxique  surajoutee  ; elle 
disparait  aussi  brusquement  si  Ton  supprime  la  cause  qui  I’a  pro- 
dnite  ; elle  ne  s’accompagne  d’aucune  lesion  pulmonaire  ; enfin,  elle 
annonce  frequemrnent  les  accidents  de  la  grande  uremie. 

Pour  toutes  ces  raisons,  la  dyspnee  ur6mique  sine  materia  meri- 
terait  d’entrer  dans  le  groupe  des  accidents  attenu6s,  mais  I’usage  a 
pr6valu  de  l’(5tudier  avec  I’ur^mie  respiratoii'e,  et  e’est  dans  ce  clia- 
pdre  quo  nous  envisagerons  les  dilFerenls  types  cliniques  dc  cette 
dyspnee. 
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DES  INELAMMATIONS  NON  SPECIFIQUES  DES  HEINS. 


B.  GKANDE  UREMiE.  — l^es  symptoiucs  tie  rureniie  confirm6e  sent 
classiquemenl  etutlies  en  ti-ois  groiipes,  seloii  tiu’ils  an'ectent  le  sysleine 
nervenx,  rapparcil  respiratoirc  on  le  Inbe  digesUf. 

1“  ACCIDENTS  NERVEUX.  — Les  syuipldmes  nervenx  que  prodnit 
I’intoxication  nremi([ne  penventetre  surtout  de  deux  ordres,  selon  qn  il 
y a excitation  (convulsions,  delires)  on  depression  c6r6brale  (coma, 
paralysies). 

Les  SYMPTOMES  D EXCITATION  sont  — noiis  le  verrons  — comman- 
des  par  certaines  conditions  etiologiqnes  tenant  a la  inaladie  causale, 
a rage  et  au  sexe  dn  sujet,  conditions  qni  font  varier  aussi  la  forme 
de  I’excitation.  Dela  deux  types  principaux  ; convulsions  on  delire. 

L'uremie  convulsive  se  manifeste  par  ties  crises  qui  penvenL 
selon  leur  allure  clinique,  ressembler  a celles  tie  I’eclampsie,  de  I’epi- 
lepsie  bravais-jacksonienne  on  du  tetanos. 

A.  Dans  la  forme  eclamptique  on  assiste  en  general  au  tableau 
clinique  de  I’epilepsie  vraie.  Dans  run  et  1’ autre  cas,  il  y a chute  avec 
perte  de  connaissance,  puis  immediatement  convulsions  toniques  gene- 
ralisees  ; le  malade,  dont  la  tete  est  renversee  en  arriere,  a la  face 
congestionnee  et  semble  en  imminence  de  suffocation. 

Surviennent  alors  des  mouvements  cloniques,en  general  symetriques 
ot  generalises,  qui  durent  une  ou  plusieurs  minutes,  pour  aboutir 
eiisuite  a la  somnolence  avec  respiration  stertoreuse. 

Sans  doute  on  a cherche,  pour  diflerencier  cette  crise  de  celle  du  mal 
comitial,  a etablir  une  serie  de  dilferences  cliniques. 

On  a fait  remarquer  que  dans  l’uremie  il  n’y  a pas  d’aura,  pas  de  cri 
initial,  que  pendant  la  crise  on  ne  constate  pas  la  flexion  du  pouce  dans 
la  paiime  de  la  main;  que  la  langue  est  rarement  mordue,  — mais  ce 
sont  la  des  elements  semeiologiques  qui  peuvent  egalement  manquer 
dans  r6clampsie  ur6miqiie  et  dans  I’epilepsie  vraie. 

B.  La  forme  qui  simule  I’epilepsie  bravais-jacksonienne, 
sio-nalee  par  MM.  Chantemesse  et  Tennesson,  bien  etudiee  par 
m'’  Cbauffard,  pent,  selon  les  cas,  alfecter  uii  type  bemiplegique  ou 
monoplegique,  et  ne  se  differencie  guere,  au  point  de  viie  purement 
semeiologique,  des  convulsions localisees  dues  a des  lesions  cerebrales. 

C.  La  forme  tetanique,  beaucoup  plus  rare  encore,  est  caracte- 
risee  par  I’existence  clTine  contracture  toniqiie  permanente  avec  ou 

sans  crises  cloniqiies.  » , • . 

Dans  ces  cas,  la  contracture  pent  tHre  liniitee,  soit  a la  macboire, 
soitii  laniiquc;  elle  pent  aussi,  par  sa  localisation,  simuler  la  tetanic, 
eiilin,  M.  .Taccoud  a signale  des  cas  oil  les  contractures  dtaient  geneia- 
lisi^es  comme  dans  les  formes  completes  du  tetanos. 

On  concoit  combien  ces  trois  principaux  types  de  I’lirdmie  convulsne 
peuvent  eire  dilTiciles  ii  didercncier  des  convulsions  analogues,  puis- 
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qii’anoim  caractOre,  an  point  cle  vuc  de  la  semeiologic  de  la  convulsion 
cn  elle-moiue,  ne  pennet  cette  dilKrencialion. 

Et  c’estainsi  qiie  la  forme  eclamptique  poiirrait  etre  conCondiie  avec 
\q  gi'and  mal  comiliaJ  on  avec  les  autres  epilepsies  symptomaliques 
a forme  generalisec,  avec  I’cclampsic  puerperale,  avec  I’hysterie,  etc. 
De  meme,  lorsqu’on  a affaire  a des  convulsions  localisees,  on  pent 
soiipconner  toutes  les  causes  de  I’epilepsie  bravais-jacksonienne.  Enfin 
la  forme  telanique  pent  simuler  le  tetanos  on  la  tfitanie. 

Si  I’liremie  convulsive  se  produit  cliez  I'enfant,  les  difficult(5s  de 
diagnostic  augmentent  encore,  etant  donnce  la  grande  facilite  avec 
laquelle  les  enfants  presentent  des  acces  convulsifs,  a I’occasion  d’une 
maladie  infectieuse  caracterisee  ou  d’accidents  toxiques,  meme  benins 
en  apparence  (helminthiase,  dentition,  etc.). 

Puisque  les  caracteres  cliniques  de  ces  convulsions  ne  permettent 
pas,  en  general,  d affirmer  leur  origine  uremique,  on  concoit  toute 
1 importance  qu  il  pent  y avoir  a bien  examiner  les  circonstances  etio- 
logiques  dans  lesquelles  ces  accidents  se  sont  produits,  et  a recbercber 
les  sjmptomes  communs  a toutes  les  formes  d’uremie  que  nous  envi- 
sagerons,  en  raison  de  leur  importance,  dans  un  cbapitre  special. 

Une  fois  reconnue  la  nature  uremique  des  convulsions,  il  faudra, 
pour  en  obtenir  la  guerison,  instituer  une  therapeutique  rapide  et 
tres  active,  car  sans  cela  les  crises  ont  tendance  a se  rapprocber,  a 
devenir  subintrantes  ; la  somnolence  qui  leur  succede  fait  place  au  coma 
qui  precede  de  peu  la  niort. 

L'uremie  d61irante  ^eut  alfecter  des  formes  variables  que,  d’apres 
M.  Toulouse,  on  doit  classer  en  deux  types  principaux  qui  varientselon 
quele  delire  est  diffus  ou  systematise. 

A.  Les  delires  diffus  sont  caracterises  par  une  confusion  mentale 
ballucinatoire  aigue. 

Lemalade  a completement  perdu  la  notion  des  choses  : il  debite  des 
phrases  qui  ne  sont  liees  entre  elles  que  par  des  associations  grossieres 
de  son,  ou  qui  repondent  a ses  propres  sensations,  mais  le  tout  sans 
ordre,  sans  orientation  logique,  sans  systematisation  d’aucune  sorte. 

Par  suite  de  cet  etat  mental,  et  aussi,  sans  doute,  par  suite  de  Pirri- 
tation  des  nerfs  sensoriels  ou  de  leurs  centres,  des  illusions  ou  des  hal- 
lucinations viennent  compliquer  cet  6tat  inorbide,  et  ce  sont  elles  qui 
dirigent,  en  general,  le  delire  du  malade.  Et  ainsi  ce  (|ui  domiiie  dans 
cette  forme  c’est  que,  a clia(pie  instant,  les  idees,  les  liallucinatioiis 
'arient,  que  taiitbt  le  malade  cbercbe  a se  lever,  menace  ses  voisins, 
ft  quo  tantbl,  au  coiitraire,  il  I'este  deprime  et  abattu,  repoussant  tons 

cf'i.x  (pii  1 entourent  ; en  somme , il  s'agit  de  confusion  mentale 
aigni;. 

H.  Les  delires  systematises,  au  contraire,  paraissent  exiger,  [)our 
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leni’  production,  unc  certaine  liiciditc  d'espril,  un  certain  travail  cere- 
bral, car  les  malades  out  unc  idee  fixe  uniciuc  (]ui  dirige  et  cornmande 
leur  delire.  C’cst  ainsi  (|ue,  selon  les  sujets,  on  constate  le  delire  avo- 
lUlue,  la  I'olie  da  doute,  le  delire  t‘eli{/icu.v,  ces  trois  rorincs  toutefois 
6tant  tres  rares,  d’apres  M.  Toulouse. 

Moins  rave  est  le  delire  de  persecution  signale  dans  I’liremie  par  le 
professeur  Dieulafoy  : « Certains  uremi([ues,  dit-il,  sont  de  veritables 
persecutes  ; ils  refusent  les  aliments  par  crainte  du  poison ; ils  croient 
que  Ton  veut  attenter  a leurs  jours;  ils  entendent  des  personnes  qui 
veulent  les  tuer ; ils  se  croient,  meme,  coupables  des  plus  grands 
crimes.  » C’est  sur  ce  dernier  point  qu'insiste  M.  Toulouse,  pour  lequel 
il  n’y  a pas  de  veritable  delire  de  la  persecution  dans  I’liremie  : car  les 
malades,  sans  doute,  se  trouvent  tres  malbeureux  que  I’on  soit  ligu6 
contre  eux,  mais  ils  reconnaissent  que  c’est  a Juste  titre  et  qu'ils  ont 
commis  les  crimes  qu’on  leur  reproebe. 

Enfin,  le  plus  souvent,  le  delire  systematise  ailecte  la  forme  melan- 
colique  : les  malades  ne  font  pas  attention  aux  choses  qui  les  entourent, 
ils  se  ren  ferment  dans  un  mutisme  absolu,  mais  temoignent  de  leur 
imiui^tude  par  leur  attitude,  et  sont  meme  pousses  quelquefois  a des 
tentativesde  suicide. 

On  conceit,  cependant,  qu’il  ne  faut  guere  compter  sur  Failure  Cli- 
nique des  accidents  pour  porter  le  diagnostic  d’uremie  delirante  et  que 
Ton  a pu  croire,  dans  des  cas  semblables,  ala  paralysie  g^nerale,  aux 
diverses  formes  de  Falienation  mentale,  a Fhysterie,  a la  melancolie 
anxieuse,  etc.  Comme  le  dit  M.  Chaulfard  : « ce  n'est  pas  a la  forme 
du  delire  qu’il  faut  demander  de  preciser  le  diagnostic,  mais  bien  aux 
conditions  dans  lesquelles  celui-ci  evolue  »,  et  la  encore  ce  sont  les 
circonstances  etiologiques  et  les  signes  constants  de  I’uremie  qui  per- 
mettront  de  porter  un  diagnostic,  dont  I’importance  n’est  pas  douteuse 
au  point  de  vue  du  pronostic  et  du  traitement. 

Le  pronostic,  en  effet,  est  grave  d’une  facon  generate,  non  seulement 
quoad  vitani  (dans  la  statistifiue  de  Florant,  sur  62  cas  la  mort  est 
survenue  18  fois  en  plein  delire),  mais  encore  quoad  fonctio7inem, 
car  les  troubles  intellectuels  persistent  parfois  fort  longtemps. 

Mais  on  ne  pent  pas  etablir  le  pronostic  d’apres  une  formule  gene- 
rate, et  il  faut  se  baser  plutot  sur  Failure  des  accidents.  On  pent  ainsi 
affirmer  que  ce  sont  les  delires  dilfus  qui  ont  le  plus  tendance  a dispa- 
raitre  d’une  facon  complete,  tandis  que  les  ddlires  systematises 
persistent  souvent  et  semblent  ensuite  evoluer  pour  eux-memes,  sans 
aucun  rapport  avec  Fevolution  des  lesions  renales,  quoique  cependant 
les  desordres  psychiques  s’ameiiorent,  ordinairement,  en  meme  temps 
que  I’etat  du  rein. 

La  therapeuti(]ue  generate  de  Furemie,  employee  d’unc  facon  active 
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et  rapkle,  ameiie  souvent  cles  modifications  Ires  lieureuses  dans  I’ctat 
des  inalades,  meme  si  le  delire  est  syst6matise  ; el  Ton  concoit,  dans 
ces  conditions,  [’importance  qu’il  y a a ne  pas  prendre  ces  troubles 
pour  de  la  v6sanie,  etla  necessitc  qni  s’impose  dc  soigner  le  rein,  cause 
dc  tons  les  accidents. 

Les  SYMPTOMES  DE  DEPRESSION  sont  siirtoiit  de  deux  ordres  : le 
coma  et  les  paralysies. 

Le  coma  est,  selon  I’expression  de  Lecorebe  et  Talamon,  « I’abon- 
tissant  commun  de  tons  les  pb6nomenes  nrdmiqnes  ». 

II  pent  survenir  d’une  facon  brusque,  sans  que  Ton  ait  relev6  ante- 
rienrement  de  symptdmes  r6naux  — qui  certainement  existaient  : — 
e’est  la  forme  foudroyante  de  Fournier,  la  forme  apoplectique  de  Ray- 
mond, I’apoplexie  sereuse  des  anciens  auteurs. 

Dans  d’autres  cas,  beaucoup  plus  frequents,  le  coma  succede  tantot 
aux  accidents  nerveux  que  nous  venons  de  d^crire,  tantot  aux  accidents 
dyspneiques  on  gastro-intestinaux  que  nous  envisagerons  plus  loin. 

L’aspect  typique  du  coma  ur6mique  se  rencontre  surtout  dans  rure- 
mie  progressive  a evolution  lente.  Dans  ees  cas,  I’anurie  est  a pen  pres 
complete  ; il  y a to uj ours  abaissement  de  la  temperature  eentrale  qui, 
prise  dans  le  rectum,  tombe  a 3(i°  et  au-dessous ; le  pouls  est,  en  gene- 
ral, ralenti ; la  respiration  calme  et  lente,  entrecoup6e  souvent  de 
pauses  avec  I’ytbmede  Cbeyne-Stokes,  mais  jamais  stertoreuse,  comme 
I’avaient  deja  fait  remarquer  Addison  et  Wilks.  Le  malade  est  dans  la 
resolution  musculaire  la  plus  complete,  ayant  perdu  completenient 
toute  sensibilite  et  toute  intelligence  ; sa  face  pale,  ses  pnpilles  contrac- 
t6es  acbevent  de  donner  nn  aspect  special  a cette  forme  particuliere  de 
coma  uremique,  que  Ton  pent  ainsi  differencier  desautres  comas  dus, 
soil  a une  intoxication  (diabete,  alcool,  opium,  belladone,  etc.),  soil  a 
une  lesion  c6r6brale  (bt'morragie,  ramollissement  cerebral,  etc.). 

En  revanche,  il  sera  souvent  beaucoup  plus  difficile  de  diffarenci3r 
les  6tats  morbides  connus  sous  le  nom  A' encephalopathie  saturnine 
oil  goutteuse^  et  dans  lesquels  les  lesions  renales  jouent,  peut-etre,  un 
role  important. 

Etce  diagnostic  est  rendu,  dans  certains  cas,  d’autantplus  d^licat  que 
le  tableau  clinique  dii  coma  uremique  n’affecte  pas  toujours  la  forme 
que  nous  avons  decrite,  et  qu’a  cote  du  coma  complet  bypothermique 
on  a signals  des  comas  bypertbermi(fucs  qui  succedent  en  general  a 
I’uremie  convulsive  ; des  comas  incomplels,  dans  lesquels  le  malade 
pent  encore  sortir  momentanement  de  sa  torpeur,  a la  suite  d’excita- 
tions  plus  ou  moins  vives.  Eiifin,  le  diagnostic  sera  encore  rendu  diffi- 
cile par  ce  fait  ([ue,  d’une  part,  I’bdmorragie  cerebrale  survient  assez 
fre(|ueinment  cbez  les  malades  atteints  de  nepbrites  cbroni(|ues,  et  que, 
Dedovr,  Aciiaiid  ct  Cast.vigne.  — Maladies  des  reins.  29 
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cl’aiilrc  part,  le  coma  uremUiuc  pent  — comme  nous  allons  le  voir  — 
ctre  suivi  cle  paralysies,  tout  comme  Fliemorragie  cerebrate. 

ParaJysies.  — 11  I'ut,  pendant  longtemps,  classi(iue  d’admellre 
qne  Furemie  ne  provoque  pas  de  paralysies  : « Tonies  les  Ibis  (lu'une 
paralysie  est  signalee  an  conrs  dii  mal  de  Bright,  disait  Lasegue,  on 
pent  al'firmer  qu’elle  resnltc  d’lme  cause  locale  et  qn’elle  n’est  pas  sous 
la  clependance  du  mal  de  Bright.  » 

Des  observations  de  paralysies  uremi(|ues  I'urent  piibliees  quelques 
annees  plus  tard  par  Carpentier,  puis  par  Leyden  ; mais  ce  sont  les 
importants  memoires  de  M.  Raymond  (septembre  1883)  et  de  MM.  Cban- 
temesse  et  Tennesson  (novembre  1883)  qui  mirenten  lumiere  I’existence 
des  paralysies  dues  a Furemie.  Les  travaux  de  M.  Lancereaux,  de 
M.  Chaiiirard,  la  these  recentede  M.  Baillet  ont  classe  nos  connaissances 
a ce  sujet. 

Toutes  les  lesions  du  rein  capables  de  determiner  Furemie  peuvent 
produire  ces  paralysies,  mais  il  est  juste,  toutelbis,  de  faire  remarquer, 
avec  le  professeur  Raymond,  qiFon  les  constate  surtout  au  cours  de 
Fevolution  du  petit  rein  rouge  granuleux. 

Les  prodromes  eloignes  sont  ceux  de  la  nephrite  chronique,  mais  il 
est  rare  que  les  paralysies  apparaissent  sans  ctre  precedees  d’accidents 
comateux  on  convulsifs. 

La  paralysie,  une  fois  constitute,  se  caracterise  par  une  serie  d’ele- 
ments  cliniques  assez  importants. 

Tout  d’abord  son  siege  : e’est  surtout  Fbemiplegie  (GO  p.  100  des 
cas)  qui  pent  etre  complete  on  incomplete,  aflectant,  en  general,  dans 
ce  dernier  cas,  le  type  monoplegique  brachial.  Quant  a la  paralysie 
faciale,  elle  est  frequemment  associte  a la  paralysie  des  membres, 
mais  bien  rareinent  isolee. 

On  a signale  d’autres  types  de  paralysie  dont  quelques-uns  merile- 
ront  une  etude  speciale,  notamment  Faphasie,  qui  semble  assez  frt- 
quente ; en  revanche,  Fhtiniplegie  alterne,  les  paralysies  oculaires 
(strabisme,  ptosis),  les  diplegies  on  quadriplegies,  les  paralysies  des 
cordes  vocales  doivent  etre  signalees  comme  des  raretes. 

On  a insiste  sur  le  peu  d’intensite  de  ces  phenomenes  paralyliques, 
on  plus  exactement  parttiques.  M.  Baillet  considere  que  cette  opinion 
merite  d’etre  prtcisee  : pour  lui,  les  paralysies.  sont  incomplctes  dans 
le  cours  de  Fevolution  de  la  nephrite  chronique  urtmigene;  si,  au 
contraire,  il  s’agit  d’une  nephrite  aigue  on  subaigue,  les  paralysies 
sont  ordinairement  completes;  « mais  il  est  juste  de  faire  rcmaniuer, 
cependant,  que  ces  paralysies  ne  sont  completes  (pie  pen  de  temps, 
soil  qu’elles  Irouvent  un  lerme  rapide  dans  le  coma  ct  la  mort,  soil 
([ue,  par  Icur  duibe,  elles  mettenl  en  i}\idcnce  un  autre  de  Icurs  carac- 
teres  ; la  variabilit(3  ». 
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Compleles  ou  non,ces  paralysies  soiiLflasques  eLle  restent  pendant 
tonte  leur  Evolution.  Tuntefois,  on  a signale,  dans  certains  cas,  des  con- 
tractures precoces  qui  sont  analogues  a ceJles  que  produisent  les  inon- 
dations  ventricnlaires.  Ce  (|u’on  n’a  pas  constate,  c’est  line  paralysie 
tlasque  d’abord,  ct  devenant  spasmodique  ulterieiirement. 

La  variabilite  des  paralysies  est  encore  un  caractcre  tres  special. 
On  a signal^  de  nombreux  cas  dans  lesquels  on  voit  la  paralysie  s’att6- 
nner,  disparaitre  presque  snbitement,  puis  reparaitre.  Cette  variability 
pent  aflecter  non  seulement  I’intensite  des  accidents,  inais  encore  leur 
localisation,  et  Ton  a vu  une  paralysie  passer  successivement  d’un  cote 
a un  autre. 

La  duree  est,  en  general,  courte,  en  debors  menie  des  cas  ou  la  mort 
est  venue  enlever  le  malade ; les  malades  guerissent  completement  de 
leurs  paralysies,  si  les  phynomenes  urymiques  s’amendent,  mais  ils 
peuvent  prysenter  ultyrieurement  des  accidents  du  meme  genre,  a 
Loccasion  d’une  nouvelle  crise  urymique. 

D’autres  symptomes  nerveux  s'ajoutent  souvent  a ces  signes 
pureinent  moteurs. 

L hemi-anesthesie  est  signaiye  dans  un  certain  nombre  d’obser- 
vations  d’hymiplygie,  mais  les  troubles  de  la  sensibility  sont  toujoiirs 
inoindres  que  ceux  du  mouvement. 

Les  reflexes  sont,  en  general,  diminuys  du  coty  paralysy  ; mais  ils^ 
sont  souvent  normaux. 

Les  troubles  de  I’intelligence  sont  variables  ; ils  peuvent  affecter 
tousles  modes  decrits  dans  ruremie  dyiirante  ; souvent  ils  font  dyfaut. 
On  y rattacbe  habituellement  I’aphasie  uremique,  qui  pent  etre 
isolee  ou  associye  a I’liymiplygie  droite.  Get  accident  avait  yty  signaly 
seulement  dans  quelques  observations  yparses  de  MM.  Lancereaux, 
Raymond,  L.  Monod,  etc.,  jusqu’au  jour  ou  M.  E.  Dupry  publia  un 
meinoire  d'ensemble  a ce  sujet ; depuislors,  les  observations  de  M.  Ballet, 
deM.  Grenet,de  Rendu  ont  compiyty  nos  connaissances. 

L apbasie  ne  presente,  d’ailleurs,  aucun  symptome  special,  dii  a 
1 origine  uremique  ; c’est,  en  general,  la  forme  motrice  que  Ton 
observe,  mais,  dans  d’autres  observations,  il  s’agit  tres  probablement 
de  la  forme  sensorielle  : c’est  ainsi  que  Jocqs  rapporte  un  cas  de  cycity 
verbale  avec  agrapbie  ; Monod  cite  une  observation  de  surdity  verbale, 
et,  plus  rycemment,  M.  Gilbert  Ballet  vient  de  publier  un  cas  tres  com- 
pletement etudie  d’aphasie  sensorielle  uremique. 

Ce  qii'il  y a de  special  dans  ces  apbasies,  commc  d’ailleurs  dans  les 
autres  formes  de  paralysies  uremiques,  c’est  ([u’elles  sont  souvent 
mcompletes,  variables  d’un  moment  a I’autre  et  surtout  transitoires. 
Ce  dernier  caractere  est  capital  : les  malades  de  Monod  gucrirent  coin- 
plelemcnt,  I un  en  trente-six  bcures,  I’antrc  en  Irois  join's  ; de  meme. 
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nn  jenne  maladc  <le  E.  Diipr6,  ayanl  line  apliasie  motrice  complete  avcc 
agrapliie  et  paralysie  tin  bras  droit,,  commenca  a parler  douze  liciires 
apr^s  Ic  ddsbut  des  accidents  et  I'nt  coinplcteinent  gneri  en  trois  jours.  II 
s’en  faut,  cependant,  qnc  celte  terminaison  rapide  par  la  ginJrison  soit 
constante,  car,  dans  les  nephrites  chroniqiies,  I’apparilion  deFapliasie, 
comme  celle  cles  antres  symptomcs  paralytiiiiies,  est  I’annonce  d’une 
aggravation  des  accidents  toxiqiies,  et  le  malade  est  son  vent  trop 
intoxiqne  pour  quo  la  gu6rison  soit  complete,  si  bien  que  la  mort  sur- 
vient  frdqiiemment  avant  que  I’aphasie  soit  guerie. 

V absence  de  synvpl6m.es  spiciaux  au  cours  de  ces  paralysies  urd- 
iniques  en  rend  le  diagnostic  bien  difficile  et  Ton  conceit  que,  dans 
bien  des  cas,  on  puisse  croire  a Fhemorragie  cerebrale,  si  frequenleau 
cours  de  revolution  des  nephrites  chroniques  ; quelquefois,  on  pent 
soupconner  line  hemorragie  mening6e,  une  thrombose  ou  meme  unc 
embolie  cerebrale.  On  concoit  aussi  qu’il  faudra  bien  prendre  garde  de 
ne  pas  croire  a une  syphilis  cdrebrale,  quand  la  paralysie  survient  chez 
un  sujet  atteint  de  syphilis  et  presentant,  de  ce  fait,  des  lesions  du  rein. 
Cette  erreur  de  diagnostic  a 6t6  commise  et  a meme  pu  conduire  a une 
operation  chirurgicale,  tout  au  moins  inutile,  dans  des  cas  oil  les  acci- 
dents ur6miques  avaient  pris  le  type  d’epilepsie  bravais-jacksonienne 
avec  paralysie  consecutive  ; des  cas  de  ce  genre  bnt  6t6  signales  et 
analyses  dans  le  Traite  de  chiruryie  cerebrale  de  MM.  Broca  et 
Maubrac. 

C’est  done,  la  encore,  sur  les  caracteres  constants  de  I’uremie  que 
I’on  pourra  se  baser  pour  affirmer  le  diagnostic,  et  aussi  sur  les  carac- 
teres 6volutifs  des  paralysies.  L’6volution  ordinairement  I’apide,  la 
marche  irreguliere,  I’absence  de  signes  annoncant  une  degeneration  du 
faisceau  pyramidal,  peuvent  confirmer  I’absence  de  lesions  organiqiies 
et  donner  leur  appui  a Thypothese  d’un  desordre  moteur  d'origine 
renale ; mais  ce  n'est,  en  realite,  que  par  la  constatation  des  stigmates 
permanents  de  ruremie  que  Ton  pourra  eliminer  les  autres  paralysies 
toxiques,  dont  revolution  est  tout  a fait  analogue. 

Le  pronostic  devra  toujours  etre  reserve,  malgre  ce  que  nous  avons 
dit  de  la  possibilite  de  guerisons  rapides  et  completes  : la  mort  sur- 
vient, en  effet,  dans  les  trois  cinquiemes  des  cas  environ,  dans  un  deiai 
de  quelques  heures  a quelques  jours. 

Particulierement  frequente  dans  la  forme  bemipiegique  qui  succede 
a un  ictus  apoplectique,  elle  ne  suit  que  plus  rarement  les  monopie- 
gies.  Au  point  de  vue  etiologique,  les  paralysies  des  nephrites  chro- 
niques semblent  fournir  une  plus  grande  mortalite  i[ue  les  paralysies 
des  nephrites  snbaigues. 


En  realite,  ce  qui  domine  le  pronostic  des  accidents  paralytiques 
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coinine  cclui  des  aulres  complications  iircmi(|nes  aigiies,  c’est  (pie  les 
lesions  riinales  peuvenlse  r6parer  : d’on  la  possibility  de  ginirison  des 
iiremies  aigues  opposee  a la  gravit(i  de  cedes  ([ui  se  sont  install(>esd’une 
I'aeon  lente  par  destruction  progressive  du  rein. 

ACCIDENTS  CARDIO-PULMONAIRES.  — Les  troubles  dyspn6icpies 
que  produit  I’liremie  peuvent  etre  de  deux  ordres,  selon  qu’il  existe  ou 
non  des  liisions  inaterielles  du  poumon,  d’oii  la  constitution  des  deux 
groupes  suivants  qui  sont  forc(5inent  un  pen  sclnimatiques  : la  dyspn^e 
sine  materia  et  les  broncbites  albuininuriques  auxquelles  s’ajoutent 
bien  frequeminent  des  accidents  cardiaques. 

A.  Les  dyspn^es  a sine  materia  » sont  des  accidents  d’ordre 
purement  toxique,  qui  peuvent,  selon  les  cas,  affecter  des  types  cli- 
niques  variables. 

La  dyspnee  toxi-alimentaire  en  constitue  la  forme  la  plus  bii- 
nigne  : c'est  une  dyspnee  qui  survient  a I’occasion  du  moindre  effort, 
el  Ion  pense  souvent  pouvoir  Tattribuer  a une  congestion  passive  des 
deux  bases  du  poumon  ou  a une  defaillance  du  myocarde. 

Mais  ce  qui  caracterise  essentiellement  cet  6tat  morbide,  c’est  (jue, 
si  Ton  soumetle  malade  an  riigime  lacte  exclusif,  on  voit  disparaitre  en 
quekjues  jours,  d une  lacon  certaine,  tons  les  accidents  dyspneiques. 
En  revancbe,  si,  au  bout  de  quelques  semaines,  on  fait  manger  de  la 
viande  au  malade,  on  ne  tarde  pas  a voir  survenirles  memes  accidents 
dyspneiques  : c’est  ainsi  qu’on  pent  creer  une  veritable  dyspni^e 
experimentale,  ce  qui  prouve  bien  son  origine  toxi-alimentaire. 

On  pent  done  dire,  avec  M.  Huebard,  a qui  nous  devons  cette  des- 
cription, « qu  il  s’agit  la  d’une  uremie  particuliere,  causee  non  pas 
parun  empoisonnement  multiple,  complexe  et  endogene,  mais  par  un 
poison  unique,  simple,  d’origine  exogene  et  alimentaire  ; empoisonne- 
ment que  Ton  peut  supprimer  ou  faire  reparaitre  a volonte  ». 

C est  a cette  forme  qu’il  faut  rapporter  non  seulement  la  dyspnee 
d effort,  mais  encore  les  acces  d’asthme  u.remique,  dont  Lasegue 
donnait  deja  une  description  tres  precise,  en  ces  termes  : la  dyspn6e 
rend  intolyrable  le  s6jour  au  lit  et  la  position  borizontale ; le  malade 
est  an.xieux,  agite,  angoisse,  sans  signes  d’aspbyxie ; il  se  plaint  d’une 
sorte  de  compression  tboracique,  impossible  a d(3crire.  La  crise  dure 
deux  heures  avec  remissions,  laissant  a sa  suite  une  respiration  a pen 
pres  libre.  Enfin,  vers  le  matin,  le  malade  s’endort  et  se  r(3veille  calme, 
saiif  la  pr(ioccupation  de  la  nuit  a venir.  Pendant  la  crise,  on  peut 
entendre  des  rales  sibilants  et  ronllants,  diss(imin(is  dans  tout  le  tho- 
rax, mais,  entre  les  crises,  les  symptomes  physiques  sont  mils  ; le 
tableau  cliniipie  est  done  tout  a fait  analogue  a celui  de  rastbme  vrai. 

Les  crises  de  dyspnee  suffocante  sout  plus  rares  ; elles  peuvent 
alleclerdeux  formes  ])rincipales. 
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Dans  un  premier  type,  mis  en  relief  par  le  professeiir  Fournier,  le 
malacle  est  pris  siil)itement  d’lin  grand  acccs  d’orlliopnee  avec  aiigoisse 
et  suffocation,  parfois  si  complete  que  le  malade  pent  monrir  des  son 

premier  acces.  ^ , 

Dans  line  autre  forme,  la  dyspnde  prend  nn  caractere  larynge,  s ac- 

compagne  de  rancite  de  la  voix,  d’inspiration  sifllante  et  prolongee,  de 
tirage  sus  et  sous-sternal;  le  spasme  de  la  glottc  amsi  produit  est  quel- 
quefois  meme  si  menacant  qne,  d’apres  Richardson,  il  a pu  neccssiter 

la  trach6otomie.  . , . n . 

Ces  deux  formes  sont  snsceplibles  de  gndrir,  mais  cependant  elles. 

sont  tonjours  tres  graves,  en  raison  des  accidents  brusques  qu  elles 
peuvent  entrainer  : dans  ces  cas,  nn  traitement  rapide  et  tres  ener- 

gique  est  absolnment  necessaire.  ^ 

La  dyspnee  de  Cheyne-Stokes  est  une  forme  tout  a fait  speciale 
en  raison  de  son  rytbme  particiilier,  et  aiissi  par  suite  de  ce  fait  que  les 
malades  n’ont  pas  conscience  de  lenr  dyspnee  ; c’est  un  symptoine 

pureinent  objectif.  . , , ■ 

Le  rytbme  special  avait  etc  signale  par  Cheyne,  mais  la  description 

de  Stokes  est  restee  classique  et  reproduite  avec  raison  par  tons  es 
auteurs  • « On  observe,  dit-il,  une  serie  d’inspirations  de  plus  en  plus 
fortes  jusqii’a  un  maximum  d’intensite,  apres  lequel  elles  diminuent 
progressivement  d’etendue  et  de  force,  et  finissent  par  une  suspen- 
sion, en  apparence  complete,  de  la  respiration.  Le  malade  pent  rester 
dans  cet  etat  pendant  assez  longtemps  pour  que  les  personnes  qui  1 en- 
tourent  croient  a sa  mort;  puis  une  premiere  inspiration  faible,  suivie 
d’line  deuxieme  inspiration  mieux  marquee,  commence  une  nouve  le 
s6rie  de  moiivements  respiratoires  analogue  a celle  que  nous  venous 

de  decrire.  » , 1 1 i 

« II  est,  ajoute  Stokes,  pen  de  pbenomenes  plus  remarquables  et 

mieux  car’acterises,  soit  que  Ton  considere  la  suspension  prolongee  de 

la  respiration  qui  se  produit  sans  douleur  pour  le  malade,  soit  qu  on 

etudie  les  inspirations  an  moment  de  leiir  grande  violence,  alors  que  le 

malade  ramene  la  tete  en  arriere,  releve  les  6paules  et  contracte 

cbaciin  de  ses  muscles  inspiratoires  par  un  elTort  supreme,  sans  qu  i 

y ait  le  moindre  rale,  niaucun  signe d’lin  obstacle m6canique  a 1 entire 

de  Fair  dans  la  poitrine.  » ^ , 

En  somme,  ce  qui  caract6rise  essentiellement  ce  rytbme,  c est  qu  i 
comprendiine  pause  respiratoire  tres  nette,  suivie  d’line  phase  ascen- 
dante,  puis  d’une  phase  descendante  qui  aboiitit  encore  a la  pause,  e 
tout  cela  se  produit  sans  que  le  malade  s’en  plaigne. 

Toiitefois,  pendant  la  p6riode  d’apn6e,  on  pent  noter  des  symptomes 
surajoiites  : somnolence  demi-comatcuse  qui  disparait  pen  a pen  .ui 
d6but  oil  ail  cours  de  la  reprise  respiraloire  ; du  myosis  (LeubcL  do 
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pelits  trcssaillemcnts  comulsifs  dcs  muscles  dc  la  face  ou  des  doigts 
(Traube),  elc. 

En  dehors  de  ees  syinptdmes  qiii  accompagnenl,  le  rylhme  de 
Clieyiie  Stokes,  Stern  et  Pic  out  signale  nn  ensemble  de  symptomes 
qiii  rcvelent  rexislence  de  troubles  dans  les  diUci'entes  spheres  de  I’ac- 
tivit6  nervensc  (psycbisme,  motricit6,  sensibilite,  etc.).  Ces  divers  sys- 
temes  subissent  de  veritables  eclipses  rythmiques  de  lenr  exeitabilite, 
et  presiiue  toujoursles  periodes  d’activite  et  de  repos  se  snccedentd’une 
facon  exaetement  synchrone  anx  stades  de  polypn6e  et  de  pause  respi- 
ratoire. 

Ces  constatations  ontpcrmisde  preciser  la  patbogenie  dn  rytbme  de 
Cbeyne-Stokes,  qiii  depnis  Traube  etait  attribne  a un  trouble  biil- 
baire.  La  patbogenie  admise  pendant  longtemps  fut  la  suivante  : la 
circulation  du  biilbe  est  entravee,  et  de  ce  fait,  I’exeitabilite  fonction- 
nelle  des  centres  respiratoires  etant  6moussee,  Fapn6e  se  produit  ; 
mais,  sous  I’influence  de  cette  apnee,  le  sang  se  charge  d’acide  carbo- 
nique,  et  excite  par  ce  fait  Ics  noyaux  bulbaires.  De  pins,  les  neiTs 
peripheriques  (pneumogastriques  etnerfsde  la  sensibilite  geii6rale),  dont 
les  extrcmites  baignent  dans  ce  sang  adnltere,  transmettent  au  bulbe 
leur  souffrance,  sous  forme  d'une  excitation,  et  ainsi  se  produisent  les 
niouvements  respiratoires  dont  le  rytbme  angmenie  progressivement 
deprofondeur  et  de  rapidity  sous  cette  double  impulsion. 

Mais,  grace  a cette  ventilation  pulmonaire  exag^ree,  lesang  se  charge 
d’oxygene,  perd  ses  proprietes  excitantes  sur  le  sysleme  nerveux,  et 
I'apnee  recommence  avec  toutes  les  consequences  que  nous  venous 
d’etudier. 

Cette  theorie  de  Traube  fut  adoptee  avec  quelques  variantes  par 
tous  les  auteurs  classiques  et,  notamment,  les  travaux  de  Filebne,  de 
Ciiffer,  de  Grasset,  semblerent  bien  prouver  I’origine  bulbaire  des 
accidents. 

Toutefois,  des  1878,  Francois  Frank  insistait  sur  I’etat  d’obnubi- 
lation  psycbique  des  malades  qui  presentent  ce  rytbme  respiratoire, 
et  Saloy  faisait  remarquer,  en  1881,  I'inipuissance  de  la  theorie  bul- 
baire pour  expliquer  la  concomitance  des  symptomes  psycbiques. 
Dailleurs,  les  recbercbcs  experimentales  de  Frank,  Unverricht, 
Markwaldt  et  surtout  celles  plusrecentcs  de  M.  Pacbon  semblenl  prouver 
que  la  frequence  et  le  rytbme  de  la  respiration  ne  sent  pas  inlluences 
seulement  par  les  centres  bulbaires;  le  cerveau  exercerait  a I’etat 
normal  une  influence  regulatrice  sur  ces  centres  automali(]ucs  et  la 
diminution  de  cette  influence  se  manifestcrait  par  unc  respiration 
•rreguliere,  parfois  intermitlente  et  meme  — comme  Pacbon  I’a  dc- 
aiontre  exp^rirnenlalcment  — par  la  respiration  de  Cbeyne-Slokes. 

Ainsi  a 6te  elablie  la  « tli6orie  cerebrale  de  la  respiration  de 
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Cheyne-Stokes  »,foiT  Lien  exposec  parM.  Rabeauquel  nous  avons  em- 
priinte  de  nombreux  arguments,  et  qui  concorde  bien,  d une  part,  axec 
les  fails  cliniques  signales  par  M.  Merklen,  d autre  part  avec  les  expe- 
riences de  M.  Pacbon. 

Cette  theorie  nous  perinet  de  comprendre  aussi  pourquoi  la  res|)ira- 
tion  de  Cbeyne-Stokes  ne  survient  pas  exclusivement  au  cours  de 
I’uremie,  et  comment  il  se  fait  que  des  symptornes  d'ordre  cer6bral 
soient  constates  en  meme  temps  que  le  type  respiraloire  special. 

Tel  est  I’ensemble  des  symptornes  de  I’uremie  respiratoire  sine 
materia-,  leurs  manifestations  cliniques  ne  presentent  pas  une  allure 

suffisamment  speciale  pour  qu’ils  puissent  faire  reconnaitre  I’nremie. 

La  dyspn6e  simple  ressemble  aux  dyspn^es  toxique  on  nevropa- 
thique  ; la  forme  asthmatique  se  dillerencie  mat  de  I’astbme  vrai ; on 
a cm  assez  longtemps  que  I’adjonction  du  type  respiratoire  de  Cbeyne- 
Stokes  avail  une  reelle  valeur  s6,m6iologique  : il  n’en  est  rien,  car 
e’est  un  symptome  que  Ton  pent  rencontrer  dans  une  s6rie  d’atfections 
que  M.  Rabii  6nnmere  de  la  facon  suivante  ; lesions  meningo-encepha- 
liques  (tumeurs,  hemorragies,  paralysie  generale,  mSningites  aigues) , 
grandes  infections  (fie vre  typhoide,  xariole,  pneumonic) ; intoxications, 
soil  endogenes  (uremie),  soil  exogenes  (chloral,  morphine,  oxyde  de 
carbone);  affections  du  occur  (asystolie  des  arterioscl^reux  qui  agit  en 
provoquant  des  troubles  circulatoires  du  cerveau). 

On  concoit  que  le  type  qu’affecte  la  respiration  ne  pent  pas  servir 
a poser  le  "diagnostic  d’uremie  ; la  encore,  ce  sont  les  symptornes  per- 
manents de  I’uremie  qui  doivent  eclairer  le  diagnostic,  et  aussi  le  fait 
tres  important  que  les  accidents  dyspneiqnes  sont  tres  souvent  calmes 
par  le  r6gime  lact<5  et  aggrav6s  des  qu’on  permet  au  malade  de 

re  prendre  la  nourriture  habituelle. 

B.  Les  hronchites  albuminuriques  ont  et6  decrites  par  Lasfigue, 
et  sous  ce  nom  generique  on  doit  comprendre  tons  les  accidents  res- 
piratoires  dus  a une  lesion  des  pounions  ou  des  plevres. 

Les  bronchites  proprement  dites  se  presentent,  d’apres  Lasegue, 

sous  deux  formes  principales.  . 

Dans  uni^remier  Ujpe,  le  malade  estpris,  soil  a la  suite  d un  I’e  lO)" 
dissement,  soil  sans  cause  appreciable,  d’une  toux  (luinteuse  et  a i- 
gante  survenant  par  acces ; bientot,  cette  toux  d’abord  seche  s accom- 
pagne  d’une  expectoration  d’abondance  variable,  souvent  coloree  par 


AC  * *1  i J*  j 

A I’anscultation,  on  entend  des  rales  ronnanls  et  sibilants  disse- 
mines,avec,  par  places,  des  rales  sous-ci-epitants  lins,  qui  sc  deplaccnt 
du  jour  au  lendemain.  Ces  signes  de  bronchite  et  de  congestion  pu 
monaire  persistent  souvent  fort  longtemps,  et  peuvent,  dans  certains 
cas,  par  leur  allure  trainante,  simuler  la  tuberculosc  puhnonaire. 
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Dans  un  deuxieme  type,  la  complication  piilmonaire  dcbule  commc 
line  hronchite  aigue  geni'i'alisee  avec  fievre,  tonx  I'requcntc  ct  pcnible, 
accompagmie  d’niie  dyspn^e  intense. 

II  semble  bien  probable  qne  ces  broncbites  sont  dues  a une  infec- 
tion surajoutde  des  broncbes;  mais  il  n’est  pas  doiitcnx  non  plus 
qu’elles  doivent  leiir  evolution  trainante  et  leur  allure  an  terrain  sur 
lequel  elles  se  developpent;  a ce  point  de  vue,  le  terme  A'uremique 
pout  leur  etre  conserve,  d’autant  plus  que  certains  auteurs  ont  cm 
pouvoir  les  attribuer  a I’elimination  du  carbonate  d’ammoniaque 
par  les  broncbes.  II  n’est  pas  douteux,  en  elfet,  que  V expiration 
(umnoniacale  est  un  symptome  frequent  de  ces  broncbites,  et 
Frcricbs,  Charcot,  Jaccoud  ont  pu  trouver  le  carbonate  d’ammoniaque 
dans  I’air  expire  par  ces  malades.  Mais  ce  n’est  pas  la  un  symptome 
appartenant  aux  seuls  uremiques,  puisque,  dans  la  phtisie  piilmonaire 
notamment,  on  a pu  le  constater. 

D'autres  manifestations  pulmonaires  suiviennent  cbez  les 
uremiques,  mais  sont  certainement  dues  a une  cause  qui  est  venue  se 
siirajouter  a I’intoxication  uremique. 

Elles  peuvent,  en  elfet,  etre  d’ordre  infectieux  : les  pneumonies  et 
broncbo-pneumonies  constituent  un  mode  de  terminaison  mortelle 
assez  frequent  au  cours  de  I’ur^mie. 

II  arrive  frequemment  aussi,  dans  le  cas  ou  le  coeur  des  uremiques 
est  dilate,  qu’il  se  produise  des  embolies  pulmonaires  donnant  lieu  a 
des  infarctus  launoptoiques. 

Une  place  doit  etre  faite  egalement  dans  ce  groupe  aux  epanche- 
ments  pleuraux  des  uremiques  ; ils  peuvent  etre  de  plusieurs 
ordres  : tout  d’abord  les  malades  peuvent  presenter  de  I’hydrotborax 
(jui  accompagne,habituellement,les  formes  hydropigenes  des  nephrites. 

On  pent  aussi  constater  des  pleuresies  pneumogenes,  c’est-a-dire 
dues  a 1 irritation  de  la  plevre  par  un  foyer  piilmonaire  sous-jacent  : 
c est  le  cas  des  pleurisies  qui  accompagnent  les  pneumonies  ou  bron- 
cbo-pneumoniesdes  uremiques,  etde  celles,  plus  frequentes  encore,  qui 
sont  liees  aux  infarctus  pulmonaires. 

Reste,  enfin,  toute  une  categorie  d’inllammations  qui  paraissent  etre 
primitivement  pleurales.  Elles  peuvent  etre  siro-fibrineuses,  souvent 
elles  sont  bimorragiques  : dans  I’nn  comme  dans  I’autre  cas,  la  tuber- 
ciilose  est  frequemment  en  cause. 

loutes  ces  inflammations  pleuro-pulmonaires  sont  done  le  plus  sou- 
vent associies  a I’uremie  et  non  pas  determinees  par  elle. 

II  n en  est  pas  de  mcme  pour  un  accident  piilmonaire  qu’il  nous  reste 
a signaler  et  qui  semble  bien  etre  produit  par  I’intoxication  generale  de 
I organisine.  C’est  I’cecleme  aigu  du  poumon  qui  pent  entrainer 
la  mort  rapide  ou  subite,  au  milieu  de  Lous  les  symptomes  classiipies 
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de  ce  syndrome  cliiii(|ue.  Dans  certains  cas,  si  Eon  fail  a temps  nnc 
saigncc  Ires  abondanic,  Ic  malade  pent  gnerir,  mais,  comme  1 a 
montre  M.  DienlaCoy,  il  rcsLe  snjct  a de  IVe(picnLes  recliutes,  si  1 on 
n’a  pas  pris  le  soin  de  soigner  activement  la  cause  de  I uremic. 

C.  Lcs  accidents  cardiaques  que  Eon  voit  survenir  an  conrs  de 
Eiircmic  ne  sont  pas  a proprcmcnt  parler  lies  a 1 uremic  clle-menie  : 
ou  bien  ils  sont  provoques  par  la  nepbrile,  et  comme  tels  ils  ont  6te 
6tudi6s  avec  les  nephrites  cbroniques  iiremigcnes  (bypertropbie  dn 
eoeur,  hypertension  art^rielle,  bruit  de  galop,  pericardites  brigb- 
tiques,  etc.),  ou  bien  ils  sont  dus  a une  gene  cireulatoire  d origine 
renale  ou  pulmonaire,  (jui  entraine  une  dilatation  secondaire  du  cmur, 
et  c’est  a ce  moment  que  les  malades  ressemblent  tout  autant  a des 
cardiaques  (|u’a  des  uremiques.  Nous  avons  vu,  en  decrivant  les  ne- 
phrites, combien  il  pouvait  etre  difficile,  dans  des  cas  semblables,  de 
porter  le  diagnostic  d’uremie  : ce  sont  les  moyens  d exploration  de  la 
permeability  renale  qui,  a ce  point  de  vue  particulier,  lournissent  les 
meilleurs  resultats. 

3"  ACCIDENTS  GASTRO-INTE3TINAUX-  — Le  tube  digestif  pent  etre 
atteint  dans  toute  son  etendue,  comme  Eont  montre  les  recberches 
cliniques  de  Treitz. 

Sous  ce  nom,  nous  ne  citerons  que  pour  memoire  les  vomissements 
qui  accompagnent  presque  constamment  toute  nephrite  aigue.  et  qui 
tiennent  beaucoup  plus  a Eintoxication  qui  a cause  la  nephrite  qu  a 
Euremie  elle-meme. 

Les  xeritables  troubles  gaslro-intestinaux  d origine  uremique  sont 
ceux  que  Eon  pent  observer  dans  les  nephrites  cbroniques  ou  dans  les 
compressions  lentes  des  ureteres.  L’evolutioii  cbronique  des  accidents 
uremiques  est  done  une  cause  predisposante  de  grande  valeiii,  ce  qui 
tient  a ce  que,  dans  ces  cas,  comme  on  le  salt  depuis  les  recberches  de 
Claude  Bernard  et  de  Bareswill,  les  poisons  que  ne  pent  plus  climiner 
le  rein  insuffisant  transsudent  au  niveau  de  la  muqueuse  des  voies 
digestives,  qui  sert  ainsi  d’organe  vicariantdu  rein. 

La  bouche  et  le  pharynx  sont  tres  frequemment  alteints.  C est 
souvent  une  seeberesse  insupportable  non  seulement  de  la  langue, 
mais  aussi  de  toute  la  muqueuse  bucco-pbaryngee.  La  langue  pent 
etre  fendillee  et  rotie,  et  le  malade  presente  une  dyspbagie  specialc 
due  a cette  seeberesse  des  mu(|ueuses  : c’est  la  dysphagie  buccale 
de  Guyon. 

D’autres  Ibis,  on  constate  de  veritables  stomatites  signalees  par 
M.  Lancereaux,  decrites  par  M.  Barrie  et  dtudiees  recemment  pai 
M.  Ilirtz. 

La  stomatite  erythemato-pultacee  est  caracteris6e  par  une 


coloration  rouge  vifde  la  miKiiiense  buccale,  (|iio  I'ccouvre  iin  cudiiit 
grisaire  epais,  piiteiixei  gluanl,  d’odeiir  lade  et  seml)lal)le  adc  la  colle. 
Si  I'on  cnleve  cet  endiiit,  on  tronve  au-dcssmis  line  luiKjiiense  rouge 
vernissee. 

La  forme  ulcereuse  s’annonee,  cn  general,  par  des  symptdmes 
tout  a fait  differents  : la  salive,  an  lien  d’etre  pen  abondante  et  epaisse 
coniine  dans  les  cas  precedents,  est  sonvcnl  Ires  abondante  et  s’ecoule 
abondaniinent  an  debors.  L'haleine  dn  nialade  est  tres  letide  et,  si 
Ton  examine  sa  bouebe,  on  tronve,  par  places,  des  depots  pnltaces  que 
Ton  pent  t'acileinent  enlever.  On  constate  alors  qn’ils  recouvrent  des 
ulcerations  ponvant  sieger  an  nivean  des  gencives,  de  la  face  interne 
des  jones  et  des  bords  de  la  langne  : il  nous  semble  bien  probable  qne 
la  patbogenie  de  ces  cas  soit  la  meme  qne  celle  des  stomatites  nlcero- 
membranenses,  avec  cette  seule  diffcn’ence  qne,  dans  le  cas  d’nremie,la 
miiqneuse  buccale  est  prepar^e  a I’inCection,  dn  fait  de  relimination 
de  prodnits  toxiques  dans  tonte  I’etendue  dn  tube  digestif. 

La  sialorrhee  pent  exislci’  seule,  independamment  de  tonte  stoma- 
tite.  M.  Henon  a pn  en  etudier  des  cas  tres  intcressants  prouvant 
bien  que  les  glandes  salivaires  peuvent  etre  vicariantes  du  rein.  Elies 
peuvent  d’aillenrs  a lenr  tour  etre  sonmises  a rinflammation,  et  les 
parotidites  sent  assez  fre(|uentes  an  cours  de  1‘uremie  gastro-intes- 
tinale. 

Vuremie  gastrique  est  annoncee  en  oeueral  parde  I’inappetence 
pour  Ions  les  aliments,  et  sonvent  par  nn  degout  invincible  pour  le 
lait.  Si  Ton  veut  forcer  cependant  les  malades  a s’alimenter,  ils  ne 
tardent  pas  a presenter  des  vomissements,  d’abord  alimentaires  et 
ressemblant  a ceux  de  I’indigcstion. 

Puis  bientot  le  malade  vomit  en  dehors  des  periodes  digestives  et, 
du  fait  de  la  quantite  de  liquide  qu’il  rejette,  on  pent  croire  a une 
veritable  gastro-succorrhiie  : inais  la  reaction  de  ces  vomissements  est 
alcaline,  et  ils  contiennent  du  carbonate  d’aminoniaque.  L’uree  y a 
ete  retrouvee  dans  un  assez  grand  nombre  de  fails.  M.  Dienlafoy,  en 
particulier,  a observe  nn  cas  dans  lequel  on  a recueilli  jusqu'a  3 litres 
de  matieres  vomies  contenant  pres  de  8 grammes  d’uree.  ■ 

Les  troubles  intestinaux  consistent  habituellement  en  nne  diar-i 
rh^.e  dont  Treitz  avait  deja,  en  18.39,  precise  les  caracteres,  et  dont  il 
avail  reconnu  deux  formes.  Le  plus  sonvent,  il  s’agit  de:  diarrhee 
sereuse  dans  laqnelle  les  evacuations  sont  extremement  freqnentes,. 
liquides  et  fetides,  mais  sans  qu’il  y ait  ancun  syinptoine  d’ulceration. 

Mais  ce  premier  type  morbide  pent  evolner  vers  la  seconde  forme, 
cest-a-dire  vers  la  diarrhee  ulcereuse  dans  laiiuclle  les  symptdmes 
peuvent  resscmbicr  a ceu\  de  la  dysenlerio,  dn  fait  des  donleurs 
qn’accnse  le  malade  et  snrlont  en  raison  de  rcxislciu’e  dc  sclles  muco- 
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saugiiinolentes.  II  y a,  dans  ces  cas,  des  ulcerations  donl  on  pent 
redouter  toutes  les  I'Acheuses  cons6(|uences ; on  a signal6  assez  fr6- 
(|ueininent  des  pdritonites  par  perforation,  et  personnelleinent  nous 
avons  observe  des  infections  partant  de  I'intestin  iilc6re  des  urenii(iues 
et  produisant  dans  un  cas  line  pylepblebite,  dans  un  autre  un  abces 
du  foie. 

On  conceit  que,  merne  en  deliors  de  toute  complication,  ces 
symptomes  diarrheiques,  joints  aux  troubles  gastriijues,  contribuent 
beaucoup  a allaiblir  le  malade,  qui  devient  rapidement  cacdiectiiiue. 

C’estdans  des  cas  semblables  que  Furemie  a pu  en  imposer  pour  une 
affection  gastro-intestinale  et  notamment  pour  un  cancer.  La  recherche 
des  signes  revelateurs  pent  seule  permettre  d’eviter  cette  erreur,  qui 
serait  prejudiciable  au  malade,  car  le  traitement  du  cancer  et  celui  de 
Furemie  sont  loin  d’etre  identiques. 

Au  cours  de  Fevolution  de  ces  symptomes,  on  pent  voir  apparaitre 
des  manifestations  au  niveau  de  la  peau,  qui,  si  Fon  ne  redoutait  pas 
de  multiplier  le  nombre  des  formes  symptomatiques,  meriteraient  le 
nom  d'uremie  cutan^e. 

Le  prurit  est  extremement  frequent,  et  nous  avons  signale  son 
existence  a propos  des  symptomes  de  petite  ur6mie  nerveuse. 

Mais,  a cote  de  ce  symptome  sme  maleria  on  pent  con.stater  des 
lesions,  et  Fon  a meme  diicrit  un  « erytbeme  papuleux  ur6mique  » 
bien  etudie  par  M.  Thibierge. 

Mais  plus  souvent  encore  on  constate  des  6rylbemes  rubeoliques, 
de  Furticaire,  du  purpura,  et  on  a signale  comme  tout  a fait  particu- 
lier  a Furemie  les  sueurs  d’uree.  On  voit  apparaitre  au  niveau  du 
front,  a la  racine  des  poils,  au  cou,  a la  poitrine,  une  poussiere 
blanche  qui,  selon  Fexpression  de  Bartels,  « presente,  au  niveau  de  la 
barbe,  tout  a fait  Faspect  du  givre  ».  En  general,  ces  sueurs  sont 
d’un  tres  mauvais  pronostic  et  ne  precedent  que  de  tres  peu  la 
mort. 


II.  FORMES  EVOLUTIVES.  — Si  Fon  envisage  les  formes  de  Furemie 
uon  plus  au  point  de  vue  de  leurs  symptomes,  mais  de  leur  evolution, 
on  pent  decrire  trois  types  principaux  selon  ipie  la  marcbe  est 
suraigue,  aigue  ou  lente. 

1“  La  forme  suraigue  est  repriisentee  par  une  s6rie  de  faits 
assez  communs,  dans  lesquels  le  « coma  » semble  resunier  a lui  seul 
toute  la  symptomatologie  de  Furemie. 

11  s'agit,  en  elfet,  de  sujets  ipii,  au  milieu  de  leurs  occupations,  sou- 
vent meme  pendant  leur  repas  ou  immi5diatement  apres,  tombent 
brus([uement  foudroyes  et  meurent  apres  une  p6riode  comateuse  plus 
ou  moins  courtc.  Ces  cas  sont  frequcmment  observes  dans  les  hospices 
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clc  vieillarcls,  et  nous  avons  eu  rr(5(iucmmont  I’occasion  de  I'aire  dos 
autopsies  de  seinbJablcs  malades  a I’bospice  d’lvry.  Dans  ces  cas  on 
constate  toiijours  (|ue  les  reins  sont  atteints  de  neplirite  atropbique 
lente,  et  il  est  bien  probable  qiie,  si  les  malades  avaient  et6  snivis 
cliniqnement,  leur  ur6mie  n’aurait  pas  donne  rimpression  d’avoirune 
allure  aussi  foudroyante,  car  on  aurait  tonjours  constat6,  par  un  exa- 
men  attentif,  des  signes  revelateurs  d’une  nephrite  ehronique,  pouvant 
faire  redouter  I'liremie  et  permettant  ainsi  — par  I’institution  d’lin 
regime  approprie  — d’en  eloigner  I’echeance. 

2“  I^a  forme  aigue  est  caracterisee  uniqnement  par  I’invasion 
brusque  des  accidents  et  par  leur  evolution  rapid e. 

Dans  ces  cas,  I’attention  est  cependant  tonjours  attir6e  par  une  serie 
de  phenomenes  morbides  qui  precedent  les  accidents  graves. 

11  s’agit  le  plus  souvent  de  malades  atteints  de  nephrites  aigues, 
dont  les  symptomes  propres  ont  deja  force  I’attention.  Mais,  de  plus, 
la  diminution  rapide  des  urines;  I’apparition  d’une  cephalee  tenace,  de 
vomissements,  de  troubles  de  la  vue  ou  de  I’ouie  ; I’excitation  delirante 
l^gere,  ou  la  simple  incoherence  de  parole,  doivent  faire  redouter  des 
accidents  plus  graves. 

Tres  rapidement,  en  effet,  ces  symptomes  alternes  ou  associ6s  font 
place  a I’uremie  confirmee  qui  affecte  alors,  presque  toujours.  la  forme 
cerebrale  (eclampsie,  convulsions  partielles  ou  generalisees,  secousses 
t^taniformes,  delire  aigu,  coma,  paralysies);  quelquefois  c’estune  crise 
aigue  de  dyspnee  que  Ton  constate,  sous  forme  de  crise d’asthme  ou  de 
respiration  de  Cheyne-Stokes,  ou  encore  des  troubles  gastro-intesti- 
naux  sous  forme  de  vomissements  incoercibles  ou  de  diarrbee  rebelle. 

Chaque  symptome  pent  survenir  isolement,  6voluer  pour  son  propre 
compte,  ou  s’associer  a un  phenom^ne  different,  pour  constituer  un 
groupement  clinique  variable. 

Le  pronostic  de  Luremie  aigue  est  loin  d’etre  fatal;  il  depend  de 
plusieurs  facteurs  : de  la  cause  de  I’uremie  tout  d’abord,  car  les  acci- 
dents sont  moins  graves  s’il  s’agit  d’une  nephrite  aigue  primitive  que 
si  i’on  est  en  presence  d’une  poussee  aigue  au  cours  d’une  nephrite 
ehronique. 

La  forme  clinique  des  accidents  pent  egalement  permettre  de 
porter  un  pronostic  different  selon  les  cas  ; on  pent,  a cet  egard,  comme 
le  dit  M.  Courtois-Suffit,  « etablir  nne  ecbelle  de  gravite  descendante 
dont  le  sommet  est  occupe  par  le  coma  uremique  apoplectiforme  avec 
son  pronostic  a pen  pres  siirement  mortel.  Ensuite  vieunent  les  acces 
convulsifs  subintrants;  au  has  de  I’ecbelle  il  convientde  placer  Facets 
6clamptiqiie  qui,  plus  dramatiqiie  en  apparence,  est  moins  grave  en 
rcalite  ». 

Enfin  la  rapidite  avec  laquelle  le  Iraitement  a 6te  applicpic  doit 
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intcrvciiir  dans  I’apprcciaLion  du  pronoslic  : il  s’agil  la,  en  eilel,  de  cas 
(|ue  Ton  pent  aui61iorcr  et  niemc  guerir,  si  Eon  a soin  d institiier  une 
tlierapeulique  tnis  active  et  rapidement  appli(|ii6e. 

De  telle  sorte  que  si  le  proiiosticde  rureinie  aigue  esl  imni6dialement 
grave,  en  raison  de  la  rapidite  d’6volution  des  accidents,  en  revanche 
la  guerison  complete  pent  etre  obtenue  : nous  aliens  voir  qn  il  est  loin 
d’en  etre  de  meme  dans  les  formes  clironiciues. 

3“  h ur^mie  lente  a etc  individualisce  grAce  anx  recherches 
d’Addison  en  1839,  de  Lasegue,  de  Frerichs  et  snrtout  de  M.  Fournier, 
qni,  dans  sa  these  d’agregation,  en  a donn6  on  tableau  clinique  resl6 
classique  depnis  lors. 

Ce  qui  caractArise  particulierement  cette  forme  d’uremie,  e’est  la 
lenteur  et  FirrAgularitA  de  son  evolution  et  la  possibilite  qu’ont  les 
malades  de  mener  une  vie  normale  en  apparence,  alors  qu’ils  ont  deja 
des  accidents  trAs  caracteristiques  d’uremie. 


Cesont  ces  sujets  qui  viennent  consulter  pour  des  cepbalees,  pour 
des  nAvralgies  rebelles  a tout  traitement,  ou  encore  pour  des  crises  de 
dyspnAe  survenant  a la  suite  d’etlorts,  ou  la  nuit  sous  la  forme  d acces 
d’asthme ; d’autres  fois  ce  sont  des  troubles  oculaires  ou  auditifs,  sur 
lesquels  le  malade  appelle  I’attention  du  medecin. 

Et  tous  ces  symptomes  peuvent  disparaitre  sous  1 influence  d’un  trai- 
tement appropriA  ; pendant  des  mois  et  meme  des  annees,  le  malade 
est  capable  de  compenser  ses  lesions,  mais  il  reste  dans  un  etat  d’equi- 
libre  instable  caracteristique  de  cette  forme  de  rureinie,  et  le  moindre 
ecart  de  regime,  la  moindre  fatigue,  font  reparaitre  les  accidents  que  le 
traitement avait amendAs.  Aussi  peut-on  dire,  avec M.  Courtois-Suffit,  que 
« ce  qui  caracterise cette  inodalitA  clinique  si  frequente,  e’est  sa  marcbe, 
son  allure  irreguliere ; elle  va  par  secousses  et  saccades;  elle  precede 
par  series  irregulierement  alternantes  de  mieux  et  d’aggravation ; elle 
est  entrecoupee  de  remissions  parfois  longues  et  les  symptomes  sem- 
blent  s’eteindre  pour  revenir  d’ailleurs  plus  intenses  a une  Ach^ance 
indeterminee  » . 

Alors  apparaissent  les  accidents  graves  qui  marquent  la  fin  de  la 
periode  de  compensation  : e’est  en  general  I’ureinie  gastro-intestinale 
avec  les  diffArents  symptomes  que  nous  avons  decrits,  et,  sous  1 m- 
nuence  de  ces  troubles,  remaciation  et  I’asthenie  sont  Ires  marquees. 
Le  malade  reste  alors  coucliA  continuellement,  incapable  du  moindre 
effort;  sa  respiration  est  entrecoupAe  de  pauses  plus  oumoins  longues; 
ilsemble  a demi  endormi  et  il  rApond  avec  peine  aux  questions  ([u  on 
lui  pose.  11  pi'6sente  cet  aspect  classique  qui  a lrapp6  tous  les  obsei- 
vateurs,  (luc  Lasegue  dderivait  deja  ainsi  : « Le  malade  est  couebe 
immobile,  lcsl)ras  pendants,  comme  paralysAs,  bien  cpi  ils  aient  conserve 
la  faculle  de  sc  mouvoir  sous  I’inlluence  d’cxcitalions  Anergiques.  » 
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La  niort  arrive  aiiisi  tros  doucement,  dans  le  coma  liypothermique, 
a moinsque,  comme  phenomenes  ullimcs,  surviennent  des  convulsions 
oil  dll  d^lire,  vth-itables  crises  d'lmiinie  aiguo  venant  terminer  ce  pro- 
cessus clironique. 

On  le  voit  done,  l’6volution  de  celle  uremic  a surlout  comme 
caract^ristique  d’etre  lente  mais  toujours  fatale,  ce  qiii  expliquc 
I’opposition  que  M.  Fournier  avail  ctablie  entre  le  pronostic  des  formes 
aigues  et  des  formes  lenles. 

L’uremie  aigue  est  d’emblee  grave  et  ses  accidents  sont  toujours  me- 
nacants,  mais  elle  pent  — sous  I’influence  d’un  traitement  rationnel  et 
rapidement  instil ue  — guerir  d’une  facon  definitive. 

Les  symptomes  de  I’lir^mie  lente,  an  contraire,  semblent  an  debut 
sans  aucune  gravite  et  cependant  ils  indiquent  un  etat  morbide  que 
rien  ne  pourra  guerir.  II  y aura  des  alternatives  de  niieux  et  de  pire, 
il  ) am  a meme  des  ri5missions  que  le  malade  confiant  pourra  prendre 
pour  une  guerison  definitive ; en  realit(5  le  pronostie  est  fatal,  mais 
cependant  le  m6decin  pent,  par  un  regime  et  une  hygiene  strictement 
appliques,  maintenir  longtemps  son  malade  dans  un  etat  de  compen- 
sation sutfisanle,  pour  que  les  accidents  ne  deviennent  pas  trop  rapi- 
dement menacants. 

III.  FORMES  ETIOLOGIQUES.  — Le  tableau  Clinique  de  I’liremie 
peut  affecter  des  aspects  ditferents,  selon  la  cause  qui  a produit  la 
lesion  renale  et  selon  le  sujet  qui  a et6  frappe  : e’est  cette  notion  que 
nous  avons  voulu  etablir  en  decrivant  un  ebapitre  special  de  formes 
etiologiques.  II  nous  sera  d’ailleurs  facile  d’^re  tres  bref  a ce  sujet, 
car  nous  n’aurons  qu’a  indiquer  les  principales  formes  cliniques  que 
1 on  peut  rencontrer  dans  ces  ditf6rentes  circonstances,  renvoyant 
pour  leur  description  a ce  que  nous  avons  dit  plus  baut.  Une  forme 
morbide  toutefois  meritera  de  nous  retenir  un  pen  plus  longtemps  ; 
e'est  I'liremie  par  anurie  calculeuse,  qui  a vraiment  une  allure  tres 
particuliere. 

^'influence  del’Sge  et  du  sexe  se  fait  sentir  dans  Failure  morbide 
que  prennent  les  accidents  : e’est  aims!  que  les  enfants  et  les  jeuneiv 
femmes  atteints  d’uremie  reagissent  surtout  sous  la  forme  de  convul- 
sions et  d’accidents  eclamptiques. 

Chez  Fadulte,  I’uremie  se  manifeste  plus  particulierement  sous  la 
forme  de  d^lire  aigu. 

Levieillard  uremique  presente  un  etat  de  depression  tr6s  marque  et 
sacbemine  plus  on  moins  rapidement  vers  le  coma. 

La  meladie  ceiisele  a aussi  une  intluence  sur  Failure  des  accidents 
et  nous  ne  ferons  ([iie  rappeler  que  si  les  nephrites  aigues  provoipient 
des  accidents  uremiipies,  ce  sont  surtout  des  convulsions,  du  di^lire 
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(Faction  et  des  accidents  gaslro-intesLinaux  aigns  (pie  Fon  ol)serve. 

En  revanche,  les  nephrites  atroplii(|ues  lentes  donnent  lien  a la 
forme  que  nous  avons  decrite  sons  le  nom  iVuremie  lenl.c.  Fmfin,  la 
compression  del’uretere  par  iin  cancer  de  Fiiteriis,  les  pyelo-nephrites 
des  vieux  urinaires,  ete.,  donnent  surtout  lieu  aux  aecidents  gastro- 
intestinaux  ehroniques  de  Fiir6mie. 

L’anurie  calculeuse  merite,  comme  cause  cFuremie,  une  descrip- 
tion sp6ciale.  Les  travaux  de  Tennesson,  la  these  de  Meriden  et,  dans  ces 
vingt  dernieres  ann^es,  les  nombreuses  observations  chirurgicales,  per- 
mettent  de  donner  une  description  complete  de  cette  forme  cFuremie. 

II  est  a remarquer  que  les  accidents  n’eclatent  pas  aussitot  aprcs  la 
suppression  du  cours  des  urines.  II  y a une  premiere  pdriode  qui  est 
caracterisee  exclusivement  par  la  suppression  des  urines  : on  lui  a 
donii6  le  nom  de  periotle  de  tolerance,  parce  que,  pendant  tout  le  temps 
de  sa  dnree,  les  malades  ne  seniblent  en  rien  incommodes  par  la 
cessation  des  fonctions  externes  du  rein.  C’est  ainsi  que  ces  sujets 
restent  plusieurs  jours  sans  uriner,  tout  en  ne  presentant  aucun 
autre  symptome  morbide  : cet  6tat  pent  persister  sept  ou  huit  jours, 
quelquefois  meme  plus,  s’il  se  fait  de  temps  en  temps  une  petite  de- 
charge urinaire,  et  Fon  voit  signaler  les  chilfres  de  vingt  jours  par 
Russel,  vingt-deux  par  Paget,  vingt-cinq  par  Rayer,  trente-sept  par 
Weber. 

Si  toutefois  on  examine  avec  soin  les  malades  pendant  cette  phase 
de  tolerance,  il  est  habituel  de  constater  cjne,  des  le  quatrieme  ou  cin- 
quieme  jour,  apparaissent  quelques  signes  premonitoires  de  Fur6mie. 
C’est  la  periode  intermediaire  dont  Donnadieu  a montre  toute  Fim- 
portance  au  point  de  vue  de  Fintervention  chirurgicale,  car,  si  Fon  veut 
operer  avec  succes  un  malade  atteint  d’anurie  calculeuse,  il  ne  faut  pas 
attendre  que  Furemie  soit  confirmee;  les  signes  pr6monitoires  sont  suf- 
fisants  pour  armer  la  main  du  chirurgien. 

Ces  symptomes  peuvent,  des  les  premiers  jours,  s’annoncer  par  une 
lassitude  gen6rale  et  une  insomnie  plus  ou  moins  complete,  mais  ils 
deviennent  plus  caracteristiques  quand  apparaissent  des  troubles 
gastro-intestinaux  : les  malades  se  plaignent  alors  d’6ructations;  ils 
ont  un  degout  marque  pour  les  aliments,  souvent  meme  ils  pr(^sentent 
des  nausees  et  Fon  pent,  par  examen  de  leur  abdomen,  constater  du 
meteorisme  qui  s’accompagne  alors  de  constipation. 

Dans  ces  conditions,  on  pent  annoncer  que  la  pcriode  uremique 
proche. 

D’aprfes  Roberts,  deux  signes  sont  constants  dans  cette  forme  : le 
retrecissement  des  pupilles  et  les  tressaillements  dans  les  muscles. 
L’apparition  de  ces  symptomes  pent  permeltre  d’affirmer  que  Furdmie 
est  confirmee. 
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II  ne  faudra  pas  attendre,  en  revanclie,  Fapparition  de  rocdeme  : 
sans  doute  M.  Merklen  I’a  not6  sept  fois  dans  I’enscmble  des  obser- 
vations qu  il  a relevees,  ce  qui  no  I'ait  pas  d’ailleurs  un  pourcentage 
tres  elev6,  6tant  donnO  snrtont  qiie,  dans  pliisieiirs  de  ces  faits,  I’cedeme 
(5tait  tres  pen  accentiie.  De  son  cote,  M . Tennesson  ne  si  go  ale  ce  sy  nip  tome 
qiie  comine  une  rarele  pathologique,  et  Rolierts  « insiste  sur  I’absence 
de  I’ffideme  dans  I’aniirie  calculeuse  ». 

L’accentuation  des  phenomenes  gastro-intestinaux  est,  an  contraire, 
manifeste  dans  la  plupart  des  cas  : le  meleorisme  et  la  constipation 
opiniatre  augmentent  en  meme  temps  qiie,  d'une  facon  parallele,  I’es- 
tomac  devient  intol(5rant  et  rejette  tons  les  aliments  solides  on  liquides 
qn  on  essaye  d’introdnire  dans  sa  cavite.  La  soif  devient  alors  un  des 
symptomes  les  plus  penibles,  car  elle  ne  pent  etre  calmee,  la  moindre 
boisson  produisant  des  Eructations  et  des  vomissements ; la  langue 
seche  et  noire  provoque  aussi  une  sensation  de  corps  etranger  tres 
penible  pour  les  malades  qui,  de  plus,  sont  secoues  a cbaque  instant  par 
un  hoquet  convulsif.  La  mort  survient  alors  rapidement,  mais  n’est  en 
general  precEdEe  ni  de  convulsions  ni  de  troubles  intellectuels. 

IV.  SYMPTOMES  COMMONS  A TOUTES  LES  FORMES  D’UREMIE  : 
SIGNES  REVELATEURS  DE  L’UREMIE-  — Nous  avons  vu,  dans  le  cours 
de  cette  Etude  clinique,  combien  le  diagnostic  d’urEmie  Etait  difficile 
a porter  dans  bien  des  cas,  et  nous  avons  insistE  sur  la  nEcessitE  de 
rechercher  les  signes  revelateiirs  de  I'uremie. 

Sons  ce  nom,  nous  comprenons  une  serie  de  symptomes  qui  n’ap- 
partiennent  pas  en  propre  a une  forme  clinique,  mais  qu’on  pent  reii- 
contrer  dans  tousles  cas  d’uremie.  Sans  doute,  aucun  de  ces  signes 
n’est  pathognomonique,  mais  par  leur  ensemble  ils  ferment  nne  pre- 
somption  en  faveur  de  I’lirEmie ; il  est  possible  de  les  classer  en  quatre 
gronpes  principaux,  selon  que  les  symptomes  sont  d’ordre  urinaire, 
thermique,  cardio-artEriel  ounerveux. 

1°  Le  syndrome  urineire  qui  doit  faire  songer  a rnrEmie  est  des 
pins  important  a connaitre. 

Le  taux  des  urines  est  diminue  d’une  maniere  gEnErale,  mais 
cette  diminution  est  variable  selon  les  formes  de  I’urEmie. 

L’olignrie  est  tres  manifeste  et  meme  absolue  dans  les  cas-d’orEmie 
consEcntive  a une  nEpbrite  suraigue  ouaigue;  c’est  d’autre  part,  nous 
le  savons,  le  premier  signe  en  date  de  I’urEmie  d’origine  calculeuse. 

An  contraire,  dans  FurEmie  consEcntive  anx  nEplirites  atrophiques 
lentes,  Folignrie  n’est  que  relative  : c’est  la  qualite  des  urines  plutot 
qne  leur  qnantitE  qu’il  faut  alors  envisage)’. 

La  qualite  des  urines  esttonjours  modifiEe,  notamment  en  ce  qui 
concerne  la  diminution  de  FnrEe,  qni  pent  descendre  a 2 on  dgi’ammes 
Debove,  Achabi)  el  CA.sTAi(i.vE.  — Maladies  des  reins.  30 
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par  vhiLH-quatre  heures ; cle  mome  I’exislence  de  ralbuminuric  peul 
otre  consider(5e  comme  constantc ; Ics  substances  coulenues  dansl  urine 
varient  non  seulement  en  raison  de  I’etat  Ibnctionnel  du  rein,  inais 
encore  et  surtoiit  par  suite  des  i'onctions  de  I’organisme  tout  entier  ; 
aussi  pourra-t-on  voir  des  cas  d’ur6mie  avec  elimination  normale  et 
meme  surabondante  d’uree  on  de  substances  toxiques,  et  ce  qui  iin- 
porte  e’est  le  rapport  entre  les  substances  nuisibles  que  1 orgamsme 
recoit  on  fabrique  et  celles  qui  sont  contemies  dans  1 urine. 

L'etude  de  la  permeabilite  renale  est  a ce  point  de  vue  d un 
grand  secours,  car  elle  permet  de  constater  dans  toute  ur6mie  uiie 
diminution  notable  des  I'onctions  d’excr6hon  du  rein  que  on  peut 
apprecier  surtout  par  les  methodes  de  I’elimination  provoquee. 

9°  Le  SYndrome  cardio-arteriel  pent  aussi  mettre  bien  souvent 
sur  la  voie  du  diagnostic  d’uremie.  Les  signes  caracteristiques  a ce 
point  de  vue  sont  le  bruit  de  galop  avec  hypertrophie  du  coeur 
gauche,  dont  nous  avons  deja  vu  toute  la  valeur,  et  1 hypertension 

arterielle  avec  on  sans  ralentissement  du  pouls. 

La  bradycardie  est,  en  effet,  interessante  a connaitre  comme  sym- 
ptome  revelateur  de  I’uremie  ; on  peut  meme  admettre,  avec  M.  Debove, 
que  Chez  certains  malades  « le  ralentissement  du  pouls  peut  etre  con- 
sid6r6  comme  une  forme  larv6e  de  ruremie  ».  Mais  il  s agit  la  de  fails 
qui  sont  loin  d’etre  constants. 

L’hypertension  arterielle,  au  contraire,  semble  avoir  une  bmn 
plus  o-rande  valeur.  Yon  Ziemsen  avaitdeja  souteuu  que  1 hypertension 
Lmmence  avec  les  prodromes  uremiques,  semaintient  pendantla  ense 
et  redescend  si  la  guerison  se  produit.  M.  Vaquez  a montre  par  une  ser.e 
d’etudes  sur  I’liypertension  arterieUe,  Eimportance  de  cette  notion, 
si  Ton  ne  peut  pas  consid6rer  encore  comme  prouve  que  tons  les 

accidents  uremiques  sont  facteurs  de  I’bypertension  an  moms  est-i 

tres  juste  de  dire  avec  lui  que  l’etude  de  la  tension  arterielle  peimet  de 

nrevoir  ou  de  diagnostiquer  une  crise  d’uremie.  _ 

30  Certains  symptomes  objectifs  d’origine  toxique  pourront 
aussi  servir  de  signes  revelateurs ; il  en  est  ainsi  des  convulsions 
ur6miques,  des  tressaillements  musculaires  et  surtout  du  myosis  sur 
leciuel  le  professeur  Bouchard  a justement  attire  I’attention. 

4»  L’etude  de  la  temperature  pent  avoir,  elle  aussi,  une  gran  e 
importance,  a condition  que  I’on  sache  que  la  formule  tliermique  11  a 
Tien  d’absolu.  11  y a en  ell'et  des  urchnies  f6briles.  C est  le  cas,  pai 
exemple  de  celles  qui  surviennent  a la  suite  de  ndpbrites  aiguos  on  e 
maladies  infectieuses;  e’est  le  cas  aussi  de  toute  ur6mie  convulsive^ 
lis,  d’une  facon  g6ii6rale,  V hypothermic  est  la  regie  comme  1 on 
bien  6tabli  les  travaiix  de  Bourneville,  de  Vulpian,  de  Bebiei, 
Debove  et  Dreyfous,  etc.  La  temperature  centrale  s'abaisse  en  geiiMa 
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aux  environs  de  3o“,  quel(|iierois  meme  aii-dessous,  et  celle  notion 
pent  prendre  une  grande  importance,  notamment  dans  le  diagnostic 
difr^rentiel  des  comas. 

Mais  il  faut  bien  savoir  qu’ancun  des  signcs  i’6velateurs  n’a  en  liii- 
meme  de  valeiir  absolne;  ils  se  conlrolent  miituellement  et,  selon 
I’expression  de  iM.  Cbaullard,  « ce  n’est  qu’au  prix  d’une  enquete  m6- 
tbodique  et  approfondie  que  le  diagnostic  pourra  etre  porte  et  iin 
traitement  efficace  institute  ». 

ANATOMIE  PATHOLOGIQUE  DE  L’UREMIE 

L’^tude  des  lesions  qne  Ton  troiive  a I’autopsie  des  ur(5miques 
pent  etre  divisee  en  trois  groupes,  d’importance  bien  diff6rente  : les 
alterations  qui  out  caus(5  rur6mie;  les  lesions  produites  par  les 
poisons  uremiques;  enfin,  toute  line  s6rie  de  l6sions  qui  sont  inde- 
pendantes  de  Tur^mie. 

I.  Les  LESIONS  RENALES  QUI  ONT  DETERMINE  L’UREmIE  SOnt  int6- 
ressantes  surtout  an  point  de  vue  6tiologique  et  patbog^nique. 

Qu’ilnous  suffise  de  dire,  a ce  point  de  vue,  que  Ton  trouve  en 
general,  a I’autopsie  de  semblables  malades,  une  nephrite  aigiie,  une 
nephrite  chronique  ureniigene,  une  py61o-n6phrite  ou  une  uro-ne- 
phrose  par  compression  des  ureteres.  Nous  n’insistons  pas  a ce  sujet, 
car  nous  avons  etudie  ces  alterations  an  point  de  vue  anatomo-patho- 
logique  et  nous  verrons,  a propos  de  I'^tiologie  et  de  la  pathogenie, 
comment  elles  peuvent  determiner  ruremie. 

II.  Les  LESIONS  PRODUITES  PAR  LES  POISONS  UREMIQUES  SOnt 
multiples  et  Ton  pent  dire  qu’il  n’y  a pas  d’organe  qui  ne  soit  expose 
a etre  lese  par  I’intoxication  uremique. 

Ces  lesions  peuvent  etre  mecaniques  (du  fait  de  I’cedeme)  ou  toxi- 
ques  (en  raison  de  la  retention  organique  des  poisons);  a ces  deux 
alterations,  qui  sont  frequeinment  reunies  sur  le  meme  organe, 
s’ajoutentquelqueCois  des  lesions  infectieuses,  si  I’organe  lese  constitue 
un  milieu  septique,  comme  Fintestin,  par  example,  ou  si,  eomnie  dans 
le  cas  de  pericardite  uremique,  les  lesions  toxiques  ont  servi  de  point 
d’appel  pour  Feiement  microbien. 

Nous  n’etudierons  ici  que  les  lesions  principales,  c’est-a-dire  celles 
qui  portent  sur  le  systeme  nerveux,  le  poumon,  le  tube  digestif  et  les 
reins  eux-memes. 

1®  hes  alterations  nerveuses  sont  les  plus  frequentes  et,  parmi 
elles,  c est  surtout  Fcedeme  que  Ton  rencontre.  Owen  Rees,  puis  Traube 
lavaient  signaie;  M.  Raymond  declare  Favoir  trouve  dans  presque 
toutes  les  autopsies  d’uremiques,  et  c'est  en  tout  cas,  pour  cet  auteur, 
la  seule  lesion  qui  ait  quelque  valeur. 
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II  s’agit,  le  plus  souvcnt,  d’un  cedcme  g6ii6ralis6,  associ6  a un  pen 
dTiydropisie  ventriculaire  et  constituanl  I’apoplexie  s6reuse  des  an- 
cicns;  parfois,  cependant,  on  a decrit  (Leiclistenstern,  Chantemesse 
et  Tennesson)  des  cedemes  circonscrits  ou  tout  an  moins  pr6dominanls 

dans  certaines  regions  de  Tencepbale. 

En  dehors  de  ces  lesions,  on  a signale  de  la  congestion  des  m6ninges 
et  du  cerveau  (Frericlis,  L.  Monod)  et  des  ecchymoses  sous-arachnoi- 
diennes  qui  semhlent  ctre  plutot  Tellet  que  la  cause  des  accidents 

urdmiques. 

Enfin,  il  semble  bien  probable  qu’il  existe  des  altdrations  toxiques 
des  cellules  de  la  substance  grise.  Les  experiences  de  Landois  et  de 
Leubuscber  ont  montre  que  certaines  substances  contenues  dans 
Turine  normale  produisent  des  effets  irritants  quand  on  les  appli- 
que sous  forme  pulverulente  a la  surface  du  cerveau,  du  bulbe  ou 
de  la  moelle;  en  ce  faisant  onprovoque  une  byperexcitabilite  des  zones 
motrices,  se  traduisant  pendant  plusieurs  jours  par  des  crises  d’epi- 
lepsie,  separ6es  par  des  intervalles  de  repos  absolu. 

Mais  ces  experiences  ne  prouvaient  pas  d’une  facon  absolue  quil 
existe  des  16sions  c6rebrales  au  cours  de  Turemie.  A cet  egard,  les 
rechercbesde  Marinesco,de  Sacerdoti  ont  compl6t6  nos  connaissances. 
Ces  auteurs  ont  montrd,  en  elTet,  qiTau  cours  de  Turemie  experiinen- 
tale  aigue  on  trouve,  par  la  metbode  de  Nissl,  une  chromatolyse  peri- 
pherique  des  cellules  nerveuses  avec  atropbie  variqueuse  des  den- 
drites, mais  sans  alteration  du  prolongement  de  Deiters. 

2°  Les  lesions  pulmonaires  sont  aussi  principalement  consU- 
tuees  par  de  Fcedeme  le  plus  souvent  g6n6ralisd  et  ayant  donn6  nais- 
sance  aux  symptomes  cliniques  de  Toedeme  aigu  du  poumon.  _ 

Mais,  a cote  de  ces  alterations  purement  m^caniques,  il  existe  des 
inflammations  bronchiques,  d'intensit6  plus  ou  moins  grande,  attri- 
buables  sans  doute  a TPlimination  de  produits  toxiques  par  les  bron- 
ches.  L’infection  microbienne  se  trouve  ainsi  facilit^e,  de  telle  sorte 
qu’a  Tautopsie  des  ur6miques  on  trouve  frfiquemment  des  lesions  mul- 
tiples et  variables  qui  ont  fait  dire  a MM.  L^corclnJ  et  Talamon  que 
« il  y a de  tout  dans  la  broncbite  albuminurique  de  Lasegue  : de 
Fcedeme,  de  la  congestion,  de  Fapoplexie,  de  la  broncho-pneumonie  ai- 
gue ou  subaigue,  de  la  pleurdsie  sero-fibrineuse  » ; c’est  que,  d ailleurs, 
en  plus  des  lesions  dues  a FurSmie,  il  existe  bien  souvent  des  alt6ia- 
tions  produites  par  Finsuffisance  cardiaque,  de  telle  sorte  que,  en 
dehors  de  Fcedeme  aigu  du  poumon,  il  est  bien  difficile  de  cl6crire  des. 

lesions  qui  soient  dues  a la  seule  ur6mie. 

3®  Les  lesions  du  tube  digestif  sont  connues  depuis  le  m^moire 
publi6  par  Treitz  en  1839.  Elies  peuvent  exister  dans  toute  F6tendue 
dll  tube  digestif,  depuis  la  boucbe,  oil  elles  constituent  la  stomatite 


LIREMIE. 


4G9 


ur^mique  que  nous  avons  decrite  en  clinique,  jusqu’au  gros  inlestin, 
oil  elles  peuvent  produire  des  lesions  dysent(5riformes. 

Les  alterations  gastriques  n’ont  rien  de  bien  special  et  Pilliet  a 
montre  qu’il  s’agissait  d’une  gastrite  iiiterstitielle  sans  aucun  caractere 
specifique. 

Les  lesions  intestiiiales,  qui  sont  plus  fr^quentes,  peuvent  aussi 
presenter  un  caractere  plus  grave  selon  la  forme  ([u’elles  affectent,  car 
depuis  Treitz  on  distingue  trois  cas  principaux  : la  blennoi’rh^e  chro- 
nique  dans  laquelle  la  inuqueuse  cpaissie,  d6color6e  dans  son  en- 
semble, est  piquetee  de  noir  an  niveau  des  villosiles  et  est  recouverte 
de  mucosites  visqueuses  et  adlierentes.  Dans  le  catarrhe  chronique 
avec  congestion,  il  existe  une  byper6mie  plus  ou  moins  marquee. 
Enfln,  dans  Phydrorrhee,  la  muqueuse  est  comme  lav6e,  en  meme 
temps  qu'elle  semble  boursoufl^e  et  epaissie. 

Dans  tons  les  cas,  on  trouve  dans  la  cavite  intestinale  un  liquide 
jaune  verdatre,  a reaction  alcaline,  ayant  une  forte  odeur  d’ammo- 
niaque.  C’est  a ce  liquide  que  Treitz  attribue  la  production  des  ulcera- 
tions que  Ton  rencontre  de  preference  dans  la  derniere  portion  du  gros 
intestin  et  plus  rarement  au  niveau  du  duodenum  ou  de  la  terminaison 
de  Tilton  : elles  succedent  a des  escarres  comparables  k celles  que 
Ton  produit  par  une  cauterisation  energique.  Quant  a leurs  conse- 
quences anatomiques,  ce  pent  etre  la  cicatrisation,  mais  bien  rarement 
on  constate  a cette  occasion  les  r^trecissements  de  I’intestin  que 
signale  Bartels. 

La  gangrene  est  aussi  une  complication  rare  qui,  quand  elle  existe, 
entraine  rapidement  la  mort,  et,  a Tautopsie,  on  constate  des  16sions 
analogues  a la  dysenterie.  Enfin,  on  a signale  des  cas  de  perforation 
et,  dans  deux  observations,  nous  avons  note  une  pblebite  mfisaraique 
et  portale,  consecutive  sans  doute  a une  infection  microbienne  qui  se 
produit  au  niveau  des  ulcerations. 

Les  glandes  annexes  de  I’intestin  presentent  egalement  des  alte- 
rations manifestes  qu’on  a decrites  au  niveau  des  glandes  salivaires, 
du  pancreas,  mais  surtout  importantes  quand  elles  interessent  le  foie 
■qui,  comme  les  autres  organes,  pent  presenter  des  lesions  ced6ma- 
teuses  et  toxiques. 

4“  Lesions  r6nales.  — En  dehors  des  alterations  du  rein  qui  ont 
determine  la  crise  d’uremie,  il  pent  se  faire  que  Ton  constate  des 
lesions  renales  attribuables  a Turemie  elle-meme,  et  qui  ont  des  carac- 
teres  identiques  a celles  que  Ton  releve  au  niveau  de  tons  les  organes. 
Ce  sont,  en  effet,  d’une  part,  des  lesions  epitheliales  d’origine  toxique 
{et  Ton  voit  alors,  par  exemple,  (|ue  dans  un  rein  atteint  de  n6phrile 
atropliique  les  zones  qui  ne  sont  pas  alterees  par  la  sclerose  presen- 
tent une  degenerescence  epitheliale  plus  ou  moins  marquee)  ; ce  sont, 
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(Faiilre  part  et  surtout,  des  infiltrations  ced6inateuses  du  tissn  intei’sti- 
tiel,  aplatissant  les  capillaires  ct  les  canaux  iiriniferes,  de  telle  sorte 
(]ue  Foligurie  et  mcme  I’amirie  peuvent  en  etre  la  consequenee,  et 
c’est  aiiisi  que  le  rein,  aprcs  avoir  6te  le  point  de  d6part  des  accidents, 
est  a son  tourl6s6  par  Fintoxication  ur6mique  qui  va  se  trouver  aiig- 
mentee  de  ce  fait. 

III.  Sous  le  nom  de  LESIONS  moePENDANTES  DE  L’URLMIE  on  pour- 
rait  decrire  toute  une  serie  d’alterations  qiie  1 on  pent  trouver  a 1 an- 
topsie  des  uremiqiies,  sans  qu’il  existe  de  rapport  apparent  entre  elles 
et  Tureinie.  Et  cependant  ces  lesions  out  cu  bien  souvent  leur  iinpoi- 
tance  dans  la  decheance  plus  on  nioins  I’apide  de  I organisine. 

C’est  ainsi  que  chez  un  sujet  mort  d’ureinie  aigue  on  trouve  souvent 
des  lesions  infectieuses  de  toute  une  serie  d’organes  et  en  particulier 
du  poumon  sous  forme  de  pneumonie  on  de  broncho-pneumonie. 

De  ineme,  au  cours  des  ureinies  lentes,  les  alterations  cardiaques 
(lesions  orificielles,  mitrales  on  aortiques,  myocardite  sclereuse,  dila- 
tation du  coeur,  etc.),  les  alterations  nerveuses  (hemorragie  cere- 
brate, ramollissement,  lacune  de  desintegration,  etc.)  et  beaucoup 
d’autres  lesions  organiques  sont  frequentes  ; nous  verrons,  d ailleurs, 
que  leur  role  n’est  pas  negligeable  au  point  de  vue  pathogenique. 


ETIOLOGIE  DE  L’UREMIE 

Si  Ton  vent  etudier  les  causes del’uremie  en  deborsde  toute  preoccu- 
pation pathogenique,  on  pent  les  classer  en  deux  categoiies  . la 
maladie  du  rein  qui  cominande  Furemie;  la  cause  adjuvanie,  qin 
souvent  entraine  Fapparition  des  accidents. 

I.  CAUSES  DETERMINANTES  : MALADIES  DES  REINS.  Nous  n in- 
sisterons  pas  sur  les  maladies  des  reins  qui  peuvent  produire  1 ureinie, 
car  nous  les  etudions  dans  les  differents  chapitres  de  ce  traite;  disons 
simplement  qu'il  pent  s’agir  de  nephrites  aignes  toxiques  on  infec- 
tieuses, de  nephrites  chroniques  uremigenes,  de  compression  on  d’obli- 
teration  de  Furetere  (cancer  de  Futerus,  lilbiase  renale).  En  dehors  de 
ces  maladies  qui  constituent  les  causes  de  premier  ordre,  il  faut  signaler 
comme  beaucoup  plus  rares  : les  pyelo-nephrites  chirurgicales,  les 
infarctus  multiples  du  rein,  le  cancer,  la  luberculose,  les  kystes  des 
reins,  etc. 

II.  CAUSES  ADJUVANTES.  — Lorsquc  Furemie  se  declare  a Foccasion 
d’une  nephrite  aigue  ayant  entraine  la  desorganisation  complete  du 
parencbyme  renal,  ou  bien  encore  quand  les  accidents  eclalent  a la 
suite  de  compression  on  d’obstruction  des  ureteres  entrainant  1 anurie 
complete,  on  concoit  que  le  trouble  des  fondions  reuales  soil  cajiable 
de  produire  — a lui  seul  — 1 uremie. 
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Mais,  bien  souvent,  celle  complication  survient  au  cours  d’une  ma- 
ladie  clironicpie  des  reins,  sans  qu’il  se  soil  prodnil  line  nouvelle 
poussee  renale.  Dans  ces  conditions,  il  existe  soiivcnt  une  cause  adju- 
vante  exlrarenale  qiii  i“(5side  dans  une  intoxication  surajontee.  Les 
reins,  qui  suffisaient  a peine  a eliininer  les  poisons  de  I’organisme 
Lirsque  le  sujet  n’avait  pas  d’intoxication  surajontee,  de-viennent  alors 
tout  il  fait  insuftisants  et  les  accidents  uremiques  apparaissent. 

Ces  intoxications  surajoutees  pcuvent  etre  d’ordre  tres  different. 

D Les  maladies  intercurrentes  peuvent,  en  s’ajoutant  a une 
nephrite  interstitielle,  produire  I’uremie. 

Les  maladies  infectieuses  aigues  graves,  ou  meme  attenuees,  jouent 
frequemment  ce  role,  et  a ce  point  de  vue,  depuis  la  grande  epidemie 
grippale  de  1889,  il  est  frequent  d'observer,  chez  des  vieillards,  une 
crise  d'uremie  a I’occasion  d’une  grippe  en  apparence  benigne. 

Ces  faits  etaient  deja  connus,  d’ailleurs,  car  Gueneau  de  Mussy, 
dans  ses  Cliniques  sur  ralbuminurie  latente,  insistait  sur  les  pbeno- 
meiies  uremiques  observes  « au  declin  d’une  affection  accidentelle 
qu’ils  terminent  d'une  maniere  foudroyante  et  inattendue». 

Si  les  organes  qui  sont  charges,  comme  le  rein,  d’(5liminer  les  poi- 
sons, sont  entraves  dans  leurs  fonctions  par  une  maladie  intercurrente 
aigne  ou  chronique,  les  accidents  uremiques  apparaissent  rapidement 
et  c’est  en  ce  sens  que  le  professeur  Debove  a pu  insister  sur  le  role 
des  maladies  du  foie  et  decrire  Luremie  hepatique. 

2“  L' intoxication  des  rnalades  pent  etre  produite  par  des  causes, 
en  apparence  beaucoup  plus  insignifiantes. 

Le  refroidissement,  la  fatigue  out  ete  incrimines  a juste  titre 
dans  certains  cas,  ce  qui  tient  selon  nous  ace  que,  comme  nous  I’avons 
dit  au  sujet  des  nephrites  aigues,  des  auto-intoxications  ou  meme  des 
auto-infections  sont  produites  par  ce  double  mecanisme. 

Les  exces  de  table  peuvent  etre  ranges  dans  le  meme  groupe, 
puisque  I’absorption  d’aliments  toxiques  cause  aux  reins  une  augmen- 
tation de  son  travail. 

3°  Une  th6rapeutique  inteinpestive  pent  anssi  etre  la  cause 
adjuvante  des  accidents  uremiques. 

C'est  tout  d’abord  I'emploi  de  certains  medicaments  qui 
pourra  etre  nocif  : a ce  point  de  vue  il  faut  citer  les  mercuriaux  et 
ropium,  tout  en  ajontant  qu’il  faut  savoir,  en  tln^rapeutique  renale, 
faire  usage  des  injections  de  morphine,  quand  leur  emploi  est  forniel- 
lement  indique. 

De  meme  sont  nuisibles  les  medications  qui  snppriment  une  voie 
vicariante  d’elimination  des  substances  toxiques. 

La  suppression  brusque  d’un  eczema  parait  avoir,  dans  quelques 
cas,  determine  des  aecidents  ur6miques  (Merklen,  Josias,  Tbibierge). 
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II  semble  qiie  la  suppression  cles  sueurs  (Ricliardson),  de  la 
s6cr6tion  broncliiiiue  exagerce  (Wilks  et  Richardson)  aient  pu  agir 
dans  le  ineme  sens. 

Enfin  on  a insiste  beaucoup  snr  ie  danger  qu’il  pent  y avoir  a 
supprimer  les  vomissements  ou  la  diarrhee  des  malades  atteints 
de  ndphrites  chroniques,  et  les  experiences  de  Claude  Bernard  et  Bar- 
reswill  ont  donne  Texplication  de  ces  1‘aits,  en  mettant  hors  de  doute  la 
fonction  supplementaire  de  la  muqueuse  du  tube  digestif,  en  ce  qui 
concerne  reliminalion  de  I’ur^e,  et  cela  concorde  bien  avec  le  fait  que 
nous  avons  signale  plus  haut,  a savoir  qtie  les  vomissements  et  les 
feces  de  ces  malades  sont  riches  en  uree  et  en  carbonate  d ammo- 
niaque. 


PATHOGENIE  DE  L’UREMIE 


Les  opinions  qui  ont  6te  soutenues,  en  ce  qui  concerne  la  physio- 
logic pathologique  de  I’ur^mie,  sont  tres  nombreuses  et  tres  diverses  : 
nous  devons  tout  d’abord  les  consid6rer,  pour  ainsi  dire,  au  point  de 
vue  historique;  nous  chercherons  ensuite  a montrer  comment  on  peut, 
a I’heure  actuelle,  grace  a ces  nombreux  travaux,  comprendre  la 
patliogenie  de  ruremie. 

I.  — CRITIQUE  DES  THEORIES  PATHOGENIQUES 

Ces  theories  peuvent  otre  gi'oupees  en  trois  chapitres  principaux  : 
tout  d’abord  certains  auteurs  ont  montre  que  les  accidents  ur6miques 
peuvent  etre  d’ordre  mecanique  ; d’autres  ont  soutenu  Forigine  toxique 
de  Furemie  ; enfin,  dans  ces  dernieres  annees,  on  a cberche  a demem- 
brer  Furemie  au  nom  meme  de  la  physiologic  pathologi(iue,  en  se 
basant  sur  ce  que  les  accidents  cliniques  observes  etaient  dus  a des 
causes  tres  diverses. 

1®  La  PATHOGENIE  mECANIQUE  de  Furemie  a et6  invoqude  par  Owen 
Rees  et  surtout  par  Traube.  Pour  ces  auteurs,  Foedeme  qui  se  produit 
au  cours  des  nephrites  devient  la  cause  de  Furemie  quand  il  envabit 
le  cerveau  ; et,  selon  qu’il  occupe  les  circonvolutions  ou  la  protuberance, 
il  determine  des  convulsions  ou  du  coma  ; ces  accidents  seraient  dus, 
d’apres  ces  auteurs,  a ce  que,  sous  Finfluencede  Fepancbementsereux, 
il  se  produit  une  compression  des  vaisseaux  de  Fence phale  qui  deter- 
mine Fan6mie  des  regions  irrigu6es  par  ces  vaisseaux. 

Cette  th6orie  a ete  combattue  par  les  anatomo-pathologistes  qui  ont 
montr6  que  dans  tons  les  cas  d’ur6mie  — meme  nerveuse  — il  n’y  a 
pas  toujours  d’oedeme  cerebral  ; par  les  experimentateurs  lels  (jue 
Rommelaere,  Fell/,  et  Ritter  qui  ont  refute  scientifiquement  des  expe- 
riences de  Munk,  favorables,  en  apparence,  a la  th6orie  m6cani(|ue  de 
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I’lir^mie.  Enfin  il  est  evident  pour  tons  que  la  theorie  de  I’cedcme 
CL^rebral  ne  pent  pas  expliquer  I’ensemble  dcs  accidents  uremiques. 

II  n’en  est  pas  moins  vrai  (|ue  I’cedemc  cerebral  existe  a I’autopsie 
de  certains  malades  morts  d’ureinie  nerveuse,  et  qu’il  faut  en  tenir 
compte  dans  la  patbogenie  des  accidents.  Son  role  mecanique  n’est  pas 
doiiteux,  puisque  Eon  a pu  calmer  les  accidents  par  la  ponction  lom- 
baire  (Dupr6,  Castaigne,  etc.). 

Mais  a ce  role  mecanique  s’ajoute  aussi  un  pouvoir  toxique,  qui  peut 
s’exercer  sur  les  circonvolutions  c(5rebrales.  Nous  avons  pu  promer,  en 
eflet,  que  le  liquide  c6phalo-rachidien  de  certains  uremiques  etait 
hypertoxique,  et  les  recliercbes  ulterieures  ont  montr6  qu’on  y ren- 
contrait  toute  line  serie  de  substances  qui,  a I’etat  normal,  sont  eli- 
minees  par  le  rein  (Widal  et  Froin). 

2“  Les  THEORIES  TOXIQUES  sont  nees  de  cette  constatation,  que 
I’lirine  des  malades  atteints  d’uremie  contient  beaucoup  moins  de 
dechets  organiques  que  I’urine  normale;  aussi  a-t-on  incrimine  succes- 
sivement  la  retention  de  ces  dilFerents  dechets,  pour  expliquer  la 
production  des  accidents  uremiques. 

A.  La  retention  de  I’uree  avait  ete  constatee  par  Bostock  et  Chris- 
tison  chez  des  malades  atteints  de  nephrite  chronique ; Prevost  et  Dumas 
avaient  pu  la  reproduire  experimentalement,  en  enlevantles  reins  des 
animaux.  Aussi  Wilson  crut-il  pouvoir  faire  de  cette  retention  d’uree 
la  cause  des  accidents. 

Le  professeur  Bouchard  a montre  que  Puree  n’est  pas  toxique  a la 
dose  oil  elle  se  trouve  dans  le  sang  des  uremiques,  et  il  en  conclut 
que  la  retention  de  Puree  ne  peut  pas  etre  consideree  comme  la  cause 
des  accidents  morbides;  d’apres  lui,  pour  tuer  des  animaux  il  faut  leur 
injecter  dix  fois  plus  d’uree  qu’on  n'en  trouve  chez  les  siijets  les  plus 
intoxiques  ; quant  aux  doses  moyennes,  elles  constituent,  au  contraire, 
un  excellent  diiir^tique.  Les  recliercbes  entreprises  au  cours  de  ces  der- 
nieres  annfies  ont  montre  qu’il  ne  faliait  pas  rejeter  completement  Je 
role  toxique  de  Puree  : les  travaux  de  MM.  Acbard,  Paisseau,  et  de 
MM.  Widal,  Frein  et  Javalont  en  effet  montr6  les  accidents  causes  par 
Puree  et  nous  y reviendrons  ; mais  il  est  hors  de  doute  que  la  reten- 
tion de  Puree  ne  constitue  pas  le  seul  facteur  de  tons  les  accidents 
uremiques. 

B-  Le  carbonate  d’ammoniaque  a ete  trouve  dans  les  vomisse- 
ments  des  malades  atteints  d’uremie  intestiuale;  leur  baleine  pi’esente 
Irequernment  une  odeur  ammoniacale  particuliere,  et  dans  leur  sang 
on  a pu  constater  la  presence  du  carbonate  d’ammoniaque,  qui,  d’ail- 
leurs,  d apres  Claude  Bernard  et  Picard,  existe  mcme  dans  le  sang 
normal. 

I'rericbs  avait  soutenu  que  la  formation  de  ce  sel  avait  lieu  dans  le 
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sang  cles  urdmiques,  par  suite  de  la  transformation  de  Fnr^e  due  an 
jUicrococcus  urex . 

11  senible  pins  probable  d’adniettre  avec  Treitz  que  le  carbonate  d am- 
moniacpie  se  forme  dans  I'estomac  et  Fintestin  anx  depens  de  1 uree  qni, 
n’etant  pas  eliminee  snffisamment  paries  reins,  tronve  dans  les  glandes 
du  tube  gastro-intestinal  une  voie  d’excretion  vicariante.  Le  sel  ammo- 
niacal  ainsi  form6  pent  ensuite  etre  resorl)6  par  les  vaisseanx  etpeiieli'e 
ainsi  dans  le  sang  et  dans  Forganisme. 

C'est  de  cette  facon  qn’il  produirait,  d’apres  Treitz,  les  accideiits 

urcmiques. 

Sans  doute,  dans  ces  dernieres  annees,  on  a nie  ce  role  du  carbonale 
d’ammoniaque,  en  disant  avec  Feltz  et  Ritter  que  la  quantite  contem.e 
dans  le  sang  est  trop  peu  abondante  pour  etre  toxique.  Mais  il  faul  tenir 
compte  des  decbarges  qni  se  font  dans  les  tissus,  et  de  plus  on  ne  pent 
s einpecbei'  d’opposer  les  laits  de  Landois  et  les  resultats  obtenus  pai 
la  fislule  d'Eck,  aux  experimentateurs,  qui  ont  montre  depuis  Claude 
Bernard  le  faible  pouvoir  toxique  de  ce  sel. 

Landois  a obtenu  experimentalement  des  accidents  nerveux  tres 
graves,  en  portant  directement  du  carbonate  d’ammoniaque  au  niveau 
des  centres  nerveux. 

Les  experiences  de  Pawlow  et  de  s.es  collaborateurs  sui  la  fistule 
d’Eck  ont  montre  que  les  accidents  nerveux  obtenus  etaient  dus  a 
Fintoxication  par  les  sels  ammoniacaux. 

Si  bien  que,  sans  pretend  re  que  la  tlieorie  de  Treitz  soil  capable 
d expliquer  la  production  de  tousTes  accidents,  nous  ciojons  qu  il  nj 
a pas  lieu  de  la  rejeter  d’une  facon  absolue,  et  qu’il  faut  admettre 
que  le  carbonate  d’ammoniaque  peut  jouer  un  role  dans  la  production 
de  Furemie. 

C.  Les  matidres  extractives  de  I’urine  (creatine,  crt5atinme, 
acides  urique  et  hippurique,  leucine,  tyrosine,  etc.)  out  une  toxicile 
faible,  comme  Fa  montre  M.  Boucbard  ; aussi  la  cr(5atinemie,  telle  que 
la  concevaitet  la  decrivait  M.  Jaccoud,  ne  peut-elle  pas  expliquer  les 
troubles  ur6miques. 

Toutefois,  cette  tbdorie  soutenue  par  Scbottin,  Voit,  Cbalvet,  doit-elle 
etre  retenue,  car  ces  auteurs  ont  montre  qu'a  cote  des  retentions  dues 
a Fimperm6abilite  renale,  pour  expliquer  la  production  des  accidents 
toxiques,  il  faut  tenir  compte  des  modifications  nutritives  profondes  qui 
sontproduites  par  des  combustions  organiques  insuffisantes,  si  bien  (]ue 
les  accidents  nerveux,  par  exemple,  ne  sont  pas  seulement  produils  par 
la  retention  de  substances  toxiques,  mais  par  suite  d’une  alteralion  de 
la  substance  nerveuse,  due  a la  perturbation  des  actes  nutiilifs. 

1).  L’intoxication  par  les  matieres  colorantes  de  I’lirine,  sou- 
lenue  par  Tliudicum,  joue  certainement  un  role  important  dans  la  pro- 
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ductioii  (le  riiremie  : M.  BoiicliarJ  a monirc,  cn  diet,  que  les  urines 
noriuales  perdent  la  inoitie  de  leur  loxicite  si  on  les  d^coloi’e.  Maisil 
n’esl  pas  siir  ([ue  le  uoir  animal  ne  retienne  que  les  malicres  colo- 
rantes,  et  de  plus  il  esi  certain  que,  coiisideree  exclusivcment,  cette 
cause  d'inloxication  ne  pent  pas  expliquer  toute  ruremie. 

E.  Les  sels  de  potasse  sont  toxiques  a laible  dose,  comme  I’ont 
monlre  Feltz  et  Ritter  : si  Ton  injecte  ces  sels  dans  la  proportion  de 
0’‘',20  par  kilogramme  d’animal,  en  les  dissolvant  dans  I’eau  distillee 
de  facon  qu’ils  soient  au  memc  litre  que  dans  I’urine,  on  obtient 
des  accidents  mortels. 

La  conslatation  de  ces  memes  sels  dans  le  sang  des  uremiques  et 
dans  celui  des  animaux  auxquels  on  a lie  les  deux  ureteres  permet 
d'al'firmer  que  I’intoxication  par  les  sels  de  potasse  joue  un  role  dans  la 
production  des  accidents  uremiques,  mais  ce  role  est  loin  d’etre  exclusif, 
comme  nous  allons  le  montrer  maintenant. 

F.  La  theorie  des  poisons  multiples,  emisepar  le  professeur  Bou- 
chard,  peut  dre  scliematisee  ainsi : « e’est  un  empoisonnement  mixte, 
non  pas  par  I’urine  — comme  on  le  dit  par  abus  de  langage  — mais  par  ce 
(|ui  devait  devenir  de  Lurine  ».  Or,  ces  poisons  quel'urine  doit  eliminer 
el  qui  peuvent  dre  retenus  sont,  d’une  part,  les  substances  toxiques  de 
I’urine  normale,  d’autre  part  les  poisons  venus  du  dehors  ou  formes 
anormalement  dans  I’organisme. 

Les  substances  toxiques  de  I'urine  normale  sont  multiples,  et  la 
potasse  « explique  au  plus  47  p.  100  de  cette  toxicite  ». 

Quant  aux  autres  poisons  qui  proviennent  de  Furine,  M.  Bouchard 
a constate  leurs  elTets  physio-pathologiques,  sans  pouvoir  dderminer 
leur  nature  chimique.  11  a pu  isoler  ainsi  cinq  substances  toxiques 
diderentes  ayant  chacune  une  des  proprietes  suivantes  : narcotique, 
sialogenc,  convulsivante,  retrecissant  la  pupille,  ahaissant  la  tempe- 
rature. 

D’autre  part,  il  a montre  que,  quand  on  evapore  a siccite  une 
quantity  donnee  d’urine  et  qu’on  soumet  le  residu  sec  a Faction  de 
Falcool  absolu,  puis  a Faction  de  Feau,  on  obtient  ainsi  deux  solutions, 
Fune  alcoolique  qui  contient  les  malieres  proxoquant  la  somnolence, 
le  coma,  la  salivation,  Fautre  aqueuse  commandant  le  myosis,  les 
convulsions  et  Fabaissement  de  la  temperature. 

Tonies  ces  recberchcs  doivent  etre  retenues,  surtout  en  ce  qu’elles 
montrent  qu’on  ne  doit  pas  incriminer  la  retention  d’un  seul  des 
composes  urinaires,  comme  capable  de  produire  tons  les  accidents 
uremiques. 

D’ailleurs,  les  poisons  de  Furine  normale  ne  doivent  pas  etre  seuls 
invo(pi6s. 

Tantdl  ce  sont  des  substances  toxiques  venues  du  dehors  et 
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introclnites  surtout  par  I’alimenlaiion ; tantOt  c'est  un  etat  infectieux 
associe  (pii  apporle  son  contingent  de  toxines.  Enfm  le  fonctionne- 
ment  insuffisant  des  tissus  et  des  organes  est  cause  de  la  pro- 
duction d’une  s6rie  de  poisons  qui  viendront  s’ajouter  aux  autres  sub- 
stances toxiques  procluctrices  deTur^mie;  ainsi  agissent  les  auto-into.\i- 
cations  cl’origine  gastro-intestinale  et  aussi  les  maladies  du  foie  donnant 
lieu  a ces  formes  qualifiees  par  le  professeur  Behove  d’uremie  h6pa- 
tique ; dans  ces  cas,  en  effet,  les  poisons  d’origine  h6patique,  les 
substances  toxiques  produites  dans  I’intestin  et  non  arret6es  par  le 
foie  malade,  les  poisons  urinaires,  combinent  leurs  effets  pour  aboutir 
aux  accidents  uremiques. 

C’est  par  toute  cette  s^rie  de  tres  importants  travaux  que  Ton  est 
arrive  ala  conception  de  I’ur^mie,  resteeclassique,  tout  aumoins  jusque 
dans  ces  dernieres  annees,  et  que  Ton  peutresumer,  avec  le  professeur 
Boucbard,  de  la  facon  suivante  : « L’uremie  est  I’intoxication  par  tous 
les  poisons  qui,  introduits  ou  foi’mes  dans  I’organisme,  auraient  du 
normalement  s’eliminer  par  la  voie  renale  et  en  sont  empeches  par 
rimpei'm6abilit6  des  reins.  » 

3“  DISCUSSIONS  RtCENTES  SUR  LA  PATHOGENIE  DE  L’UREMIE.  — 
C’est  en  188S  que  le  professeur  Bouchard  avait  expose  sa  conception 
patbog6nique  de  I’uremie  ; depuis  lors  ses  idees  ont  ete  acceptees  sans 
conteste,  et  on  les  trouve,  a I’heure  actuelle  encore,  enseignfies  dans 
tous  les  traites  classiques. 

Cependant,  au  caurs  de  ces  dernieres  annEes,  des  critiques  se  sont 
61evees  contre  cette  facon  de  comprendre  la  physiologie  pathologique 
de  I’uremie,  et  de  nombreux  travaux  ont  ete  faits  dans  le  but  de  pre- 
ciser  davantage  la  pathogenie  des  accidents  uremiques. 

La  metbode  d’t^tude  de  la  perm(5abilit6  renale  par  I’^limination  pro- 
voqu^e  du  bleu  de  methylene,  que  M.  Achard  et  moi  avons  pro- 
posee  en  1896,  donna  en  ell'et  I’occasion  d’6tudier  cette  permeabilite  au 
cours  des  differents  etats  uremiques,  et  les  resultats  obtenus  vinrent 
ebranler  la  notion  du  parallelisme  que  Ton  admettait  — a tort  — entre 
la  permeability  renale  et  I’uremie. 

L’etude  de  la  retention  des  chlorures,  dont  les  donnees  scientifi- 
ques  ont  ete  etablies  par  M.  Achard,  et  dont  M.  Widal  a montre  de  si 
nombreuses  applications  pratiques,  devait  aussi  apporter  un  element 
de  premier  ordre  dans  la  pathogenie  de  I’uremie,  et  il  nous  faut  envi- 
sager  ce  que  sont  devenues,  sous  I’influence  de  ces  decouvertes  nou- 
velles,  les  theories  concernant  la  physiologie  pathologique  de  I’lireniie. 

Tout  d’abord,  les  resultats  obtenus  par  I’etude  de  la  permeabilite 
eurent  comme  resultat  inattendu  de  faire  mettre  en  doute  les  notions 
classiques  qui  liaient  i’uremie  a I’existence  d une  intoxication  coin- 
plexe. 


UllEMIE. 
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On  troiivcra  ces  discussions  longuement  expos6es  dans  les  communi- 
cations el  observations  de  MM.  Widal,  Vaquez,  Achard,  Hcnon,  L6on 
Bernard,  a la  Soci^te  des  hdpitaux  en  janvicr  et  f6vrier  1900,  dans  les 
llieses  de  MM.  Lt5on  Bernard  et  J.  Caslaigne. 

La  conclusion  qui  ressortait  de  la  plupart  de  ces  travaux,  et  qui  fut 
lormuleedans  toute  sa  rigiieur  par  M.  L6on  Bernard,  6taitque  Eur^mie 
pent  exister  en  dehors  de  rimperni6abilit6  r6nale,  en  dehors  de  la  re- 
tention dans  les  tissus  des  substances  que  le  rein  doit  normalement 
excreter,  et  qu’en  somme  « le  terme  ur&mie  est  mauvais,  car  il  com- 
porte  un  sens  clinique  et  un  sens  patbogenique  que  Ton  ne  pent  plus 
exactement  adapter  Fun  a F autre ; au  sens  clinique,  il  comprend  des 
manirestations  qui,  en  realite,  ne  sont  pas  seulement  engendrees  par 
I'impermeabilite  r6nale  a laquelle  seule  se  rapporte  sa  signification 
pathogenique;  nous  avons  dit  qu’elles  relevent  encore  de  Finsuffisance 
renale  interne  et  de  Finsuffisance  fonctionnelle  d’autres  organes  que 
le  rein  ». 

Ainsi  done,  pour  M.  L6on  Bernard,  la  pathog^nie  de  Furemie,  telle 
qu’on  la  concoit  en  clinique,  peut  etre  due  a Finsuffisance  des  fonctions 
internes  du  rein,  ou  a Finsuffisance  du  coeur,  du  foie,  etc.,  a Fexclusion 
de  Fimperm^abilite  renale  qui  n’est  pas  un  facteur  n^cessaire. 

De  meme  M.  Vaquezpense  que  certaines  formes  d’uremies  sont  li^es 
exclusivement  a Fhypertension  arterielle,  sans  qu’il  existe  dans  ces  cas 
d'insuffisance  renale. 

Nous  avons,  dans  notre  these,  en  restant  sur  le  terrain  clinique, 
combattu  Fopinion  qui  consiste  a admettre  que  les  accidents  ure- 
miques  peuvent  exister  sans  qu'il  y ait  retention  dans  Forganisme  des 
substances  que  le  rein  doit  normalement  eliminer,  et  nous  conservons 
intacte  cette  opinion. 

D’ailleurs,  sur  quels  arguments  se  basent  les  auteurs  qui  croient  que 
Furemie  peut  exister  sans  retention  toxique?  Ils  s’appuient  sur  des  cas 
dans  lesquels  il  y avail  ur6mie,  alors  que  les  reins,  a en  juger  par  la 
composition  des  urines  et  du  serum,  avaient  conserve  normales  leurs 
fonctions  eliminatrices. 

Or,  il  n’est  pas  douteux  que,  comme  nous  Favons  montre  avec 
M.  .\chard,  il  y a — pour  expliquer  la  retention  des  substances  dans  For- 
ganisme — non  seulement  un  facteur  renal,  mais  encore  un  facteur  cir- 
culatoire  et  un  facteur  interstitiel,  si  bien  que  relention  toxique  et 
permeability  r6nale  sont  loin  d’etre  toujours  synonyrnes. 

11  est  certain,  d’autre  part,  que  la  retention  toxique  organique  ne 
peut  pas  etre  jug6e  par  Fexamen  du  sang,  pas  plus  par  la  recberclie  de 
sa  toxicity  que  par  son  point  cryoscopique  ou  sa  composition  cbimique; 
cela  tient,  comme  Fa  montry  M.  Achard,  a ce  que,  du  fait  du  myca- 
nisme  rygulateur  de  la  composition  du  sang,  les  substances  ytrangeres 
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(hi  sang  on  qui  y sont  conlcnnes  eii  cxces  se  d6posent  dans  le  tissu 
inlcrstitiel  des  difV6rents  organes. 

Th6oriquement,  cn  efFet,  des  (lue  la  depuration  urinaire  est  insul'ti- 
sante,  la  concentration  du  sang  devrait  s’61ever  ; or,  la  clinique  el 
rexperimentation  montrent  qu’il  n'en  est  pas  toujours  ainsi  ; dans  une 
s6rie  d’expdriences,  MM.  Achard  et  Lceper  ont  constat6  qu’en  faisant  nnc 
ligature  des  deux  pedicules  renaux  la  concentration  moleculaire  s'eleve 
d’abord,  puis  revient  a la  normale,  et,  si  Ton  a injecte  du  ferrocyanun*, 
dans  le  torrent  circulatoire  de  ces  animaux,  on  ne  retrouve  plus  ce  sel 
dans  le  sang,  mais  dans  le  tissu  interstitiel. 

ChezlTiomiue  atteint  de  nephrite  uremigene,le  mdcanismeregulateur 
est  encore  plus  net  et  M.  Achard  cite  des  cas  dans  lesquels  la  concen- 
tration du  sang  est  rest6e  normale  ou  meme  est  descendue  au-dessous 
du  degr6  physiologique ; il  en  est  de  meme  de  la  toxicitd  du  serum  (pii 
pent  etre  inferieure  a la  normale ; cela  tient  a ce  (lue  le  mecanisme 
regulateur  a debarrasse  le  sang  des  substances  en  exces,  mais  cela  ne 
permet  nullement  d’affirmer  qu’il  n’y  a pas  retention  toxique. 

Nous  croyons  done  que  toutes  ces  donn6es  nouvelles,  basees  sur  la 
physiologie  pathologique,  permettent  d’afflrmer  ce  que  nous  soute- 
nions,  des  1900,  au  nom  de  la  clinique,  a savoir  que,  a noire  avis, 
tout  accident  ur6mique  6tait  commande  par  un  certain  degre  de  reten- 
tion toxique. 


De  cette  longue  description  des  travaux  qui  ont  (ite  I'aits  sur  la  pa- 
tbogenie  de  I’uremie,  nous  ne  retiendrons  que  ceux  qui  ont,  selon  nous, 
une  porti5e  capitale  ; ceux  de  Traube,  -concernant  I’cEdeme  certibral; 
ceux  de  Bouchard  sur  I’intoxication  uremique  par  poisons  multiples; 
ceux  de  Achard  sur  le  m6canisme  riigulateur  de  la  composition  du 
sang  et  ses  consequences. 

De  ces  travaux  fondamentaux  d6coule  la  physiologie  pathologique  de 
l’ur(imie  telle  que  Ton  doit  la  comprendre  a I’heure  actuelle. 


n.  — COMMENT  ON  DOIT  COMPRENDRE,  SELON  NOUS.  LA  PHYSIOLOGIE 
PATHOLOGIQUE  DE  LUREMIE 

Apres  avoir  fait  la  critique  des  diderents  travaux  (|ui  ont  6te  publies 
sur  la  patbogenie  de  I’uremie,  nous  pouvons  exposer  maintenant  com- 
ment, a la  lumiere  de  tons  ces  travaux,  on  i)eut  en  comprendre, 
a riieure  actuelle,  la  piiysiologie  pathologique. 

LA  RETENTION  TOXIQUE  CONSTITUE,  SELON  NOUS,  LE  FACTEUR 
ESSENTIEL,  SANS  LEQUEL  IL  N’Y  A PAS  D’UR£IV1IE.  — Si  Foil  a pU 
ni6connaitre  la  rfiteution  dans  certains  cas,  e’est  peut-etre  parce  (|u’elle 
ne  porte  pas  toujours  sur  tons  les  elements  de  I’urine,  et  a ce  point  de 
vue  on  pent  reconnaitre  plusieurs  types. 


imKMiii. 
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A.  La  retention  Isolde  des  chlorures,  qui  n’csi.  pas  I'orcemenl 
mie  chlonu‘6mie  comme  I’appelle  M.  Widal,  puis(iuc  nous  avons  vu  (pie 
les  cliloriires  en  excespeuvent  clisparaitre  du  si^rum,  sans  quepoiircela 
la  retention  cliloruree  cesse. 

Les  accidents  urtimiques  ainsi  produits  ont  et(5  mis  en  relief  par  les 
travaux  de  MM.  Widal  et  Javal  : c’est  tout  d'abord  une  hydratation 
rapide  de  I’organisme  quel’on  peutdeceler  par  I’angmentation  de  poids 
(ChaufTard),  puis  par  la  constatation  d'mdemes  pcb-iph6riques  apparais- 
sant  en  ineine  temps  que  les  urines  deviennent  rares,  hypochloruriqiies 
et  plus  albumineuses. 

Chez  de  tels  malades,  M.  Widal  a fait  ing(5rer  du  chlorure  de  sodium 
et  a pu  montrer  quels  accidents  ur6miques  etaient  produits  par  la  reten- 
tion dece  sel ; ce  sont  d’abord  des  signes  d’oedeme  pulmonaire,  puis 
d’(®deme  cerebral,  et  Ton  pent  dire  en  somme  que  la  non-elimination 
urinaire  des  clilorures  commande  I’apparition  des  oedemes  dont  le  role 
dans  la  patbogeniede  I’liremie  nerveuse  est  indeniable,  depuis  les  cons- 
tatations  anciennes  de  Traube  ; mais  le  role  de  Loedeme  est  encore  plus 
considerable,  car  les  recherches  de  MM.  Acbard  et  Loeper  ont  permis, 
en  cas  de  retention  chloruree,  d’en  constater  dans  le  tissu  interstitiel 
de  tons  les  visceres  qui,  ayant  leur  fonctionnement  ainsi  entrave,  peu- 
vent  devenir  a leur  tour  un  foyer  de  production  de  substances 
toxiques. 

B.  Les  retentions  de  substances  toxiques  sans  retention 
chloruree  existent  assez  frequemment,  mais  elles  sont  toujours  pen 
abondantes,  car  les  constatations  cliniques  et  experimentales  de 
M.  Acbard  et  de  ses  eieves  MM.  Gaillard  et  Paisseau  ont  montre  qu’en 
raison  des  phenomenes  de  regulation  humorale,  dans  lesquels  les  cblo- 
rures  jouent  le  premier  role,  la  retention  primitive  des  diverses 
substances  toxiques  entraine,  si  elle  est  abondante,  une  retention 
secondaire  de  chlorures. 

II  s’agit  done  la,  en  general,  de  retentions  moderees,  telles  qu’on  les 
observe  dans  la  periode  de  compensation  de  la  nephrite  uremigene,  et 
c’est  ainsi  que  Ton  peut  expliquer  la  production  des  accidents  de  la 
petite  uremie. 

Nous  devons  ajouter  toutefois  que,  recemment,  MM.  Widal  et  Javal 
ont  montre  la  possibilite  d’une  retention  ureiqiie  assez  considerable, 
sans  qu’il  y ait  retention  chloruree.  Ils  ont  pu  ainsi  isoler  une  serie 
de  symptomes  qui,  d’apres  eux,  appartiennent  a la  seule  azotemie,  et 
ils  aboutissent  aux  conclusions  suivantes  : cbez  I’uremique  infiltre,  les 
oedemes  superficiels  ou  profonds  sont  le  resultat  de  la  retention  des 
chlorures ; la  retention  azotee,  quand  elle  est  Isolde,  n’aboutit  qu'a 
I uremie  seche.  Sans  doute,  les  deux  retentions  peuvent  bien  presenter 
qoelques  symptomes  communs,  tels  par  exemple  que  la  respiration  de 
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Cheyne-Stokcs  ct  les  crises  dpilepliforincs,  accidents  d’ailleiirs  qiii  ne 
sont  pas  speciaux  a I’nremic.  Mais,  Ics  signes  qui  — seloii  ces  auteurs 
— caracterisent  avaut  tout  Fazotemie,  sont  l'inapp6tence  et  la  torpeur. 
Cette  inapp6tence  progressive  vajiisqu’au  d(5goiit  alimentaire  et  finit 
par  etre  pres([uc  invincible  lorsque  I’accumulation  d’ur6e  dans  le  sang 
arrive  a sa  limite  extrcnae.  Quant  a la  torpeur  des  azotemiques,  c’est 
line  veritable  narcose,  qui  varie  de  la  somnolence  jusqu’au  coma 
complet. 

Ces  symptomesde  Fazotemie,  pour  etre  vus  dans  toute  leur  puretii, 
doivent  etre  observes  chez  des  brightiques  dechlorur6s,  mais  on  sait 
que  les  sujets  atteints  de  ndphrite  uremigene  sont  presque  toujours, 
malgrd  tout,  en  etat  de  retention  chloruree;  aussi  concoit-on  qu’on  ait 
affaire  le  plus  souvent  a des  intoxications  complexes. 

C.  Les  retentions  toxiques  et  chlorur6es  constituent  la  cause 
d6terminante  la  plus  frequente  de  Furemie  vraie,  et  il  est  bien  entendu 
que,  en  employant  le  terme  de  retentions  toxiques,  nous  envisa- 
geons,  a la  suite  du  professeur  Boucbard,  les  poisons  multiples  : poi- 
sons urinaires,  poisons  exogenes,  poisons  d’origine  bepatique  (Debove), 
gastro-intestinale,  etc. 

C’est  la  retention  dans  Forganisme  de  ces  differentes  substances  qui 
commande  Fapparition  des  accidents  les  plus  babituels,  ou  les  troubles 
nerveuxdus  a Foed^me  cerebral  peuvent  se  trouver  en  meme  temps  que 
des  accidents  dyspneiques  sine  materia  et  d’autres  symptomes  qui 
sont  dus  aux  retentions  toxiques. 

Et  ainsi,  selon  nous,  peuvent  Mre  expliques  tons  les  accidents  ure- 
miques,  sans  qu’on  ait  besoin  de  rechercher  d’autre  cause  que  la  reten- 
tion des  substances  que  le  rein  aurait  dii  eliminer. 

La  notion  des  troubles  du  fonctionnement  du  rein  entant  que  glande 
a secretion  interne,  que  M.  Leon  Bernard  a voulu  introduire  dans  lapa- 
tbogenie  comme  constituant  une  donn6e  d’une  rigueur  scientifique 
superieure  a celles  que  Fon  possedait  jusqu’alors,  n’ajoute  en  realile 
rien  de  precis,  etant  donne  que  nous  n’avons,  au  sujet  de  ces  Ibnctions 
elles-memes,  que  des  connaissances  vagues;  a plus  forte  raison  nous 
ignoronstout  des  troubles  de  cette  s(5cr6tion  interne  ; M.  L^on  Bernard 
pensait  « qu’on  y pouvait  ranger  di5ja  Foedeme  et  Falbuminurie  » ; cette 
opinion  nous  semble  bien  peu  soutenable  a Flieure  actuelle. 

Beaucoupplus  importantesa  retenir  sont  les  conceptions  de  M.  Yaquez 
sur  le  role  de  Fbypertension  arterielle  dans  la  production  de  certains 
accidents  ur6miques,  mais  cette  hypertension  elle-meme  parait  etre 
secondaire  a la  retention  toxique,  comme  Font  montr6  MM.  Ambard  el 
Beaujard,  si  bien  qu’en  somme  la  retention  des  substances  que  le  rein 
devrait  61iminer  nous  parait  etre  le  I'onds  patbogeniiiue  commun  a 
toute  uremie. 
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MAIS  LA  RETENTION  TOXIQUE  N’EST  PAS  FORCEMENT  PARALLELE 
A LA  PERMEABILITE  r£nale,  |Hiis(|u’il  exisle  uii  faclcm-  circulaloirc 
et  iin  facteiir  interslilicl,  iiul^pendaniment  de  l’el6inenl  renal,  el  cola 
nous  expliqne  les  anomalies  signalees  par  M.  Widnl  cl  par  M.  Leon 
llernard,  cl  (pii  avaienlamene  ce  dernier  aiilenr a demeinhi'or  rnr6inic. 

Ln  r6alile,  cc  (pi'il  I'aiil  conclure  des  Tails  de  ce  genre,  c’est  qiie  la 
retention  toxiqne  qui  coinmande  I’ureniie  n’est  pas  forcementparalJele 
a rinipermeabilitd  renale,  el  Ton  s'expliqne  ainsi  la  production  des 
trois  ordres  do  fails  (jiie  nous  avons  pu  classer  de  la  facon  suivante  ; il 
y a des  cas  Ires  nombreux  oil  les  sujets  prdsentent  unc  impermdabilite 
renale  Ires  marquee  avec  des  accidents  legers  d’uremie;  — dans  nne 
seconde  serie  de  cas,  nous  avons  vu  des  accidents  uremiques  appa- 
raitre  sans  que  rimpermeabilite  renale  ait  angmente  ; — enfin,  il  y a 
des  cas  on  la  perm6abilite  renale  se  rapproche  de  la  normale,  et  oii 
cependant  I’ur^mie  est  tres  marquee. 

Tons  ces  cas  cliniques  ne  doivent  pas,  selon  nous,  entrainer  le 
deinembrement  de  rur6mie;  ils  proiivent  siinplement  le  defaut  de 
parallelisme  qu’il  y a entre  la  retention  toxiqne  et  rimpermeabilite 
renale;  nous  comprendrons  encore  mieux  ces  fails  en  envisageant  la 
pathogenie  speciale  des  formes  aigues  et  lentes. 

PATHOGENIE  DES  DIVERSES  FORMES  DE  L’UREMIE.  — Deux  questions 
se  posent  a ce  sujet  : d’une  part,  pourquoi  ruremie  frappe  tel  ou  tel 
organe;  d’autre  part,  pourquoi  elle  evolue  tantot  selon  une  forme 
aigue,  tantot  selon  une  forme  lenle. 

A.  La  PATHOGENIE  DES  LOCALISATIONS  ORGANIQUES  n’est  paS  COm- 

pletement  elucid^e;  toutefois  nous  possedons  deja,  sur  cette  matiere, 
des  notions  qui  ne  sont  plus  des  hypotheses. 

Trois  theories  ont  ete  soutenues  a ce  sujet,  faisant  dependre  les 
dilf6rentes  localisations  ; de  la  forme  de  la  Idsion  renale  (Lepine  et  son 
6leve  Gaudens),  de  la  nature  des  agents  toxiques  retenus  (Landois),  de 
Tetat  prdalable  de  I’organisme  (.laccoud). 

11  est  facile  de  se  rendre  compte,  par  I’analyse  des  faits,  que  chaeune 
de  ces  theories  contient  une  part  de  verity. 

iS'ous  avons  vu  deja  comment  la  retention  isolee  cles  chlorures 
commandait  surtout  I’cedeme  et  les  accidents  consecuiifs,  tandis  que 
les  diverses  substances  toxiques  commandaient  d’autres  symptomes 
que  nous  avons  analyses. 

De  meme  on  connait  des  faits  precis  concernant  I’influence  de 
la  cause  de  I’uremie  sur  la  forme  Clinique  des  accidents  ; 
les  n6pbrites  aigues  provo([uent  surtout  la  forme  6clamptique  ; les 
nephrites  atropliiques  lenles  s’accompagnent  des  accidents  de  la 
petite  ur6mie  et  ultdrieurement  d’accidents  dyspneiques  et  de  coma; 
I’nr^mie  gastro-inteslinale  se  rencontre  au  cours  des  pyelo-mi- 
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pliriLcs  et  des  compressions  iircl6ralcs,  dues  an  caneer  de  I’nl^nis  par 
exemple. 

L’etat  prealable  de  I’organisme  nous  Conrnil  enfin  des  fails  dn 
plus  haul  inl(5rel. 

11  est  certain  (pie  I’age  dn  malade  et,  jnsiiu’ci  nn  eertain  jioint,  son 
sexe  influent  snr  la  forme  elinicpie  de  Turdmie;  I’enfant  et  la  fernme 
jeune  out  plus  souvent  des  aceidcnts  (^clamplifpies ; Tadnlle  presente 
du  delire;  le  vieillard,  dn  coma. 

Les  lesions  anterieures,  particulierement  cclles  du  cerveau,  com- 
mandent  souvent  Tallure  que  prennent  les  accidents,  et  des  fails  de 
ce  genre  avaient  (5t6  signales,  et  tres  bien  6tudi(js,  par  MM.  Raymond, 
Pierret,  A.  Dufour,  etc.  Nous  avons  pu  fairc,  personnellement,  une 
vingtaine  d’antopsies  de  sujets  atteints  de  paralysies  ur6miques  et 
nous  avons  eld  frappd  par  ce  fait  quo,  dans  tons  les  cas,  il  existait  des 
Idsions  cerdbrales  d’ancienne  date  (ramollissements,  hdmorragie, 
tubercnle  cretacd,  et  surtout  lacunes  ciirebrales  de  desintcgration). 

Dans  un  travail,  que  nous  avons  publid  avec  M.  Jean  Ferrand,  nous' 
avons  insistd  snr  ce  fait  qne  les  lacnnes  de  desintcgration  sont  notices 
tres  frdquemment  a I’antopsie  des  malades  qni  sont  morts  d’nrdinie 
cdrdbrale.  II  nous  a dtd  tres  facile  d’dtablir  que  ces  lacnnes  ne  sont 
pas  dues  a Faction  des  poisons  ur(5iniqnes,  et  nous  avons  crn  ponvoir 
affirmcr  (pi’cllcs  existaicnt  avant  le  debut  des  accidents  lies  an  vice  de 
depuration  rdnale,  et  qu’elles  ont  servi,  pour  ainsi  dire,  de  point  d'appel 
pour  localiser  Faction  des  substances  toxiques. 

Nous  pensons,  d’ailleurs,  qu’il  n’y  a la  qu’une  application  d'une  loi 
beaucoup  plus  gdnerale.  Le  professcur  Tripier  avail  deja  montrc,  en 
effet,  que  des  paralysies,  lides  a des  Idsions  cdrdbrales,  ne  gudrissent 
completement  qu’en  apparence  : il  prouva  meme,  par  des  expdrimen- 
tations,  qu’en  faisant  ingdrer  de  la  morphine  a des  cliiens  porteurs 
de  Idsions  cdrdbrales  latentes,  on  rdveillait  le  rdsidu  pardlique,  a tel 
point  qu’une  paralysie  guerie  redevenait  apparente. 

Ce  que  M.  Tripier  avait  rdalisd  avec  de  la  morphine,  nous  avons  pu 
le  produire  avec  des  poisons  urdmiques,  de  telle  sorte  que  nous  avons 
ddmontrd  ainsi  expdrimentalement,  non  seulement  que  toule  lesion 
ancienne  du  cerveau  pent  servir  de  point  d’appel  pour  les  localisations 
cdrdbrales  de  Furdmie,  inais  encore  nous  avons  pu  forinuler  de  la 
facon  suivante  la  loi  gdndrale  de  pathologic  nerveuse  a la(]uclle  nous 
faisions  allusion  tout  a Fheure:  quand  il  exisle  une  Idsion  silencieuse 
des  zones  excitables  du  cerveau,  toute  intoxication  gdndrale  de  Forga- 
nisme  pent  rdveiller  la  Idsion,  ou  tout  au  moins  la  rendre  apprdciable 
en  Clinique. 

B.  PATHOGENIE  COMPAKEE  DES  FORIffES  AIGUES  ET  LENTES  DE  L URE- 

MiE,  — Les  conditions  patbogdniques  qui  interviennent  pour  produire 
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ces  formes  si  clisscmhlahlos  en  cliniqiie  expliquent  trcs  bien,  selon 
nous,  les  (li(V6renccs  symptomalologitiues  qu’on  ol)serve. 

a.  Vuremie  aigiie  esl  commandoe  surtoul  par  I’impermeabilite 
reiiale,  et  oela  se  conooit  si  Toil  veul  bieu  se  reporter  aiix  lesions  des 
n^pliriles  aigiies  : les  glomerules  out  leurs  parois  bypcrtropbi6es  par 
rinflammation,  de  telle  sortc  (lu’il  y a bien  souvent  suppression  de  la 
cavite  de  la  capsule  de  Bowmann  dans  laqiielle  devraitse  faire  rexcr6tion 
de  I'eau  et  des  cblorures;  les  6pitli6liums  des  tubes  contourn6s  sont 
deg^neres  et  ne  peuvent  plus  accomplir  leurs  fonctions  de  s6cr6lion  ; 
de  plus,  beaucoup  d’entre  eux  sont  desquani6s,  remplissant  la  linniere 
des  tubes  et  I'aisant  obstacle  a I’excretion  de  I'urine  s’il  pent,  malgr6 
tout,  s'en  produire  encore.  II  y a done,  ainsi  reunies,  toutes  les  causes 
de  I’inipermeabilite  renale  qui  constitue,  dans  ces  cas,  le  facteur  essen- 
tiel  de  ruremie. 

Mais,  pour  expliquer  la  production  de  ces  accidents  ur6miques,  il  faut 
tenir  compte  aussi  de  I'infection  ou  de  I’intoxication  qui  ont 
cause  les  lesions  renales  ; quand  ruremie  survient  a la  suite 
d’une  maladie  geii6rale  aigue  a determination  rdnale,  on  concoit  f'aci- 
lement  que  les  toxincs  ou  les  poisons,  causes  de  la  maladie,  inter- 
viennent  dans  la  production  de  Furemie  autant,  et  meme  plus,  que  les 
poisons  urinaires  eux-memes.  Telle  est  I’opinion  que  nous  avons  sou- 
tenue  dans  notre  these  et  que  nous  trouvons  admirablenient  resumee 
dans  la  phrase  suivante  d’une  communication  faite,  depuis  lors,  par 
M.  Pierre  Merklen  : « Qu’une  nephrite  aigiiii  massive  survenue  an 
cours  d’une  pneumonic,  d’une  grippe,  d’nne  scarlatine,  d’une  tievre 
typhoide,  determine  des  accidents  autres  qu’une  simple  occlusion  des 
ureteres,  rien  de  plus  comprehensible  : il  n’y  a pas  seulement  retention 
des  poisons  organi(jues  de  I’urine,  mais  aussi  des  toxines  microbiennes, 
dont  certaines  sont  particulierement  nocives  pour  le  systeme  nerveux, 
sans  parler  des  alterations  simultanees  du  sang,  du  foie  et  des  autres 
organes  ; e’est  de  I’uremie  avec  infection,  et  cela  explique  la  gravity,  le 
fracas  des  accidents.  » 

En  somme,  dans  I’uremie  aigue,  deux  facteurs  principaux  inter- 
viennent  avec  toutes  leurs  consequences  organiques  : I’impermeabilite 
renale  et  la  toxi-infection.  On  comprend  facilement  (pie  cbacun  des 
deux  facteurs  puisse  (}.tre  preidominant,  scion  les  cas,  et  qu’il  soit  ainsi 
possible  de  constater  des  faits  d’urcmie  aigue  avec  inipermeabilit(j 
legere  et  infection  trcs  rnar(|uec,  comme  Pont  fait  remanpier,  par 
exemple,  MiM.  Cbarrin  et  Mavrojanis,  tandis  que  dans  d’autres  cas 
une  infection  attcinuee,  avec  impermeabilite  brusque  trfes  manpiee, 
determine  I’lircmie  aigiiii  : e’est,  d’ailleurs,  ce  (pi’a  appris  I’cipreuvc 
du  bleu  en  montrant  que  certains  de  ces  malades  ont  une  elimina- 
tion pres(pie  normale,  tandis  que  d’autres  presentent  r(5limination 
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(pie  I'on  corislatc  liabitiiellornent  clans  Ics  cas  cl’inipermcabiliU;  iTnale. 

Telles  sonl  les  causes  priiicipales  ()iii  commandetil  I’appanlion  <le 
ces  formes  clitiicnies  cle  riirchnie,  el,  cela  nous  perinel,  cle  cornpreiulre 
poiiniiioi  les  aeeiclenis  uremi(|ues  sonl  aigus  : e est  cpie  I’organisnie  est 
comine  sidcirc';  par  la  brnsr|uerie  des  plienomenes  toxicpies  ; « les  lissiis 
soumis  a cet  empoisonncmcnt  inlensif  ne  peiivent  s adapter  a ces 
conditions  nouvelles  »,  et  le  jcu  normal  desorganes  cilanl  ainsi  inler- 
rompu,  les glandes,  cjui danscertaines eonditionspeuventetre  vicarianles 
dll  rein,  ne  peuvcnt  pas  remplir  ces  fonclions;  aussi  rorganisiiie 
est-il  incapable,  dans  ces  conditions,  do  se  desintoxicjuer,  ct  les  acci- 
dents eclatent,  pour  cette  raison,  avec  d’autant  plus  de  rapidile  et 
de  gravite. 

p.  L’ur^mie  lente  a une  pathogeniebeaucoup  plus  complexe  cpii  est 
dominee,  cependant,  par  deux  facteurs  principaux. 

Le  premier,  c'est  cpi’i!  existe  toujours,  au  cours  des  altera- 
tions ehroniques  du  rein,  des  organes  vicariants  quiviennent 
au  secours  du  rein  insuffisant.  Cela  tient  a ce  cpie,  les  Idsionscpii 
causent  l impermeabilitci  renale  s’etant  etablies  d une  facjon  lente  et 
progressive,  les  substances  toxicpies  qui  ont  eU  retenues  dans  le  sang 
et  les  tissus  ne  Font  pas  ete  d’emblee  en  quantite  suffisante  pour  causer 
des  accidents  irremcidiables  ; aussi  I’organisme  peut-il  mettre  en  muvre 
ses  procddes  de  defense  bumorale,  et  faire  appelaux  organes  vicariants 
du  rein  qui  suppleent  a relimination  urinaire  insuffisante. 

La  seconde  notion  qui,  a notre  sens,  permet  de  comprendre  la  phy- 
siologie  pathologicjue  des  ureinies  lentes,  c’est  cjue,  a I’autopsie  des 
malades  quienmeurent,  ontrouve  generalement,  i I’examen 
des  reins,  une  quantite  de  parenchyme  normal  plus  que  suf- 
fisante pour  assurer  une  depuration  urinaire  compatible 
avec  I’existence,  et  cela  seul  permettrait  deja  de  supposer  qu’il  a du 
exister,  pour  produire  I’uremie,  une  cause  surajoutee  a la  lesion  cbro- 
nique  des  reins. 

Le  type  ideal  d’uremie  lente  d’origine  exclusivement  rdnale  serait, 
en  effet,  celle  qui  serait  procluite  par  une  atropbie  des  reins,  progres- 
sant  d’une  facjon  insensible  jusqu’au  jour  oii  la  c|uantite  de  substance 
renale  non  dcitruite  ne  soil  plus  suffisante  pour  le  fonctionnement 
normal  de  I’organisme.  Cette  urdmie  lente  ieleale  survenant  par  simple 
atropbie  on  destruction  des  dlements  nobles  du  rein  est  bien  rare,  si 
meme  elle  existe.  Les  dilferents  observateurs,  tant  pliy^siologistes  que 
cliniciens,  sont  tons  d'accord  pour  enseigner  qu’un  tres  petit  segment 
de  rein  pent  suffice  a I’organisme.  M.  Tuffier,  jear  des  operations  pra- 
tiqudes  dans  le  but  de  savoir  jusqu’ii  quollcs  limites  pent  efre  poussec 
la  suppression  progressive  des  reins,  a montre  que  des  chiens  pouvaient 
vivreavec  un  seul  moignondc  rein  pesant  S a 10  grammes,  llcprcnani  ces 
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experiences  avee  leconcoursdc  M.  Diijarier,  alors  proseclcur  dcs  lidpi- 
laiix,  nous  avons  vu  a deux  reprises  nos  cliiens  vivre  avee  des  inoignons 
de  rein  pesanl  15  grammes  elicz  un  eliicn  de  <S  kilogrammes,  12  grammes 
elie/  un  eliien  de  9 kilogrammes.  Nous  ferons  remar(iuer,  d’aillcurs, 
(pic  lors([ueles  auimaux  succombent  a la  suite  d’une  derniere operation, 
ce  n’est  pas  d'uremie  proprement  dite  (ju’ils  meurent,  mais  du  fait 
meme  de  I’opiiration  (lue  I’litat  de  leur  appareil  rdnal  ne  Icur  permet 
pas  de  supporter.  Nous  devons  ajouter  encore  queles  10  ou  15  gx’ammes 
de  rein  qui,  apnxs  ccs  operations,  constituent  la  (piantit6  minima 
necessaire  a I’existence,  ne  representent  pas  10  a 15  grammes  de  tissu 
normal,  car  I’examen 'histologique  y montre  du  tissu  sck'reux  assez 
abondant,  dont  la  formation  est  due,  sans  doute,  aux  operations  suc- 
cessives  pratiquees  sur  le  rein.  En  resume,  on  voit  done  qu’il  suffit 
exp6riinentalement  d’une  quantite  tres  minime  de  rein  pour  eviter  les 
accidents  graves  de  I'ureinie. 

De  meme  chez  Thomme  : tons  ceux  qui  ont  fait  de  nombreuses 
autopsies  de  vieillards  ont  pu  constater,  cbez  des  sujets  morts  d’une 
affection  autre  que  I’uremie,  des  reins  absolunient  atrophiixs.  Nous 
avons  eu,  pour  notre  part,  I’occasion  d’observer  de  nombreux  faits  de 
ec  genre  cbez  des  vieillards  de  I’bospiee  d’lvry,  alors  que  nous  etions 
I’interne  de  M.  A.  Gombault.  Fr^quemment,  nous  avons  trouve  des 
reins  tres  atrophies  et  tr6s  sclereux  a I’autopsie  de  malades  qui  n’avaient 
pendant  la  vie  presente  aucun  accident  d’uremie.  Le  cas  qui  nous  a le 
plus  frappe  dans  eet  ordre  de  faits,  nous  I’avons  observii  avee  M.  le 
D''  Baron  (de  Dijon),  alors  interne  du  service  de  M.  Talamon.  II 
s’agissait  d’une  malade  de  trente-deux  ans,  a laquelle  on  avait  enleve 
cbirurgicalement  son  rein  gauche  pendant  son  enfance,  pour  une  affec- 
tion dont  nous  n’avons  pu  preciser  la  nature.  Depuis  cette  (ipoque,  la 
malade  avait  mene  une  existence  absolument  normale,  sans  presenter 
aucun  accident  unimique  ; elle  devint  meme  enceinte.  Sa  grossesse  et 
son  accouchement  se  passiirent  sans  aucun  incident,  et  ce  ne  fut  que 
ipielques  seinaines  apres  ses  couches,  a I’occasion  d’une  grippe  a forme 
tboracique  d'apparence  benigne,  qu’elle  fut  prise  d’aecidents  convul- 
sifs  (pii  entrainerent  sa  mort.  L’autopsie  montra  que  le  rein  unique 
pesait  35  grammes  et  (pie  la  substanee  renale  conservee  etait  tres 
notablement  altixree  et  presentait  des  lesions  diffuses  de  sclixrose.  La 
imilade  avait  done  un  moignon  de  rein  tres  sclereux  ne  pesaiit  ipie 
35  grammes,  et  cependant  elle  avait  pu  continuer  a vivre  et  meme 
supporter  les  auto-intoxieations  de  sa  grossesse  et  les  fatigues  de  son 
accouchement,  sans  presenter  aucun  accident  d’insuffisanee  rixnale. 

Les  faits  cliniques  et  experimentaux  sent  done  d’accord 
pour  montrer  que  des  quantites  minimes  de  rein  peuvent 
suffire  aux  fonctions  r6nales.  Si  done  I’lirixinie  Icntc  (!;tait  cxclusi- 
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veincnl  d’origiiie  rcnale,  on  devrait,  a raiiloj)sie  des  iiialades  (|iii  en 
sont  inorts,  Irouvcr  les  reins  prcs(|iie  d6lniils  cl  ne  presentanl  ])Iiis(pic 
des  parcellcs  dc  lissu  noble.  Or,  ce  n’esL  pas  ce  (pii  se  passe  dans  la 
generality  des  fails,  el  il  siil'lit  de  faire  des  autopsies  pour  se  rendre 
compte  que,  chez  les  nialades  qui  out  succoinb6  a rureinie,  le  volume 
de  la  substance  renale  est  bien  suftisant  (surtout  si  on  le  compare  an 
moignon  de  rein  dont  nous  venons  de  parler)  pour  assurer  relimination 
urinaire.  Le  professeur  Renault  arrive  aussi  a des  conclusions  analogues 
en  se  basant  sur  des  examens  liistologiques.  Dans  divers  cas  de  neplirile 
alropbique  lente,  il  a compt6  les  glomerules  malades  ; il  n’en  a,  en 
moyenne,  trouvy  qu’un  sur  trois  de  manifeslement  hors  de  service. 
« Dans  ces  conditions,  dit-il,  tout  le  monde  sail  que  la  partie  ne  devrait 
pas  etre  perdue  pour  la  depuration  renale.  On  pent  enlever  un  rein, 
c’est-a-dire  la  moitie  des  liltres  glomerulaires ; s’il  en  rcsle  deux  sur 
trois,  a plus  forte  raison  cette  depuration  devrait-elle  etre  assuree.  » 
Telles  sont  les  deux  donnees  positives  fondamentales  qui  domincnt 
la  physiologic  pathologique  des  uremies  lentes  ; d’une  part,  la  (|uanlife 
de  substance  r6nale  trouvee  aux  autopsies  aurait  dii  etre  plus  que  suf- 
fisante  pour  empecber  la  produciion  des  accidents  uremi(pies,  et  d'autre 
part  il  existe  de  nombreux  organes  vicariants  qui  viennent  au  secours 
du  rein  insuffisant.  Mais  alors,  dans  ces  conditions,  puisque  le  rein  est 
loin  d’etre  completement  insuffisant  et  puisque  d’autres  organes 
assurent  avec  lui  la  depuration  de  rorganisme,  comment  expliquerquc 
les  uremies  chrouiques  soient  si  frequentes? 

Il  faut  evidemraent  admettre,  pour  cela,  radjonction  d’uue 
cause  surajoutee  d,  la  nephrite  chronique.  C’est  I’opinion  du 
professeur  Dieulafoy  qui  s’exprime  ainsi  : « Voici,  par  exemple,  un 
brightique  chez  lequel  la  Idsion  du  rein  marcliait  lenlement,  tres  len- 
tement ; pourquoi  cette  lesion  qui,  la  veille  encore,  permettait  une 
depuration  urinaire  suffisante,  pourquoi  cette  lesion  va-t-elle  en 
quelques  jours  modifier  la  qualite  et  la  quantity  de  I’urine  et  donner 
lieu  aux  grands  accidents  de  ruremie?  Et  en  supposantque  cette  lysion 
du  rein  soit  assez  avancye  pour  donner  lieu  a ces  terribles  accidents, 
comment  expliquer  alors  que,  ces  accidents  une  fois  conjurys,  I’indi- 
vidu  puisse  presque  recouvrer  la  sanle  et  retrouver,  pour  un  Icmps  du 
moins,  une  dypuralion  urinaire  suffisante?  11  est  yvidcnt  (pic  la  lesion 
durein,  a ellc  seule,  ne  pent  pas  toujours  expliquer  rapparilion  plus  ou 
moins  rapide  et  la  disparition  plus  ou  moins  complete  des  aceidenis 
uremiques.  .I’admets,  pour  ma  part,  qu'a  cette  lesion  s'ajouleni  a un 
moment  donny  d’autres  factcurs.  » 

Ces  autres  facteurs  seraient,  pour  le  professeur  Dieulafoy,  soit  une 
intoxication  des  cellules  glandulaires  du  rein  par  le  imison  urinaire, 
soit  un  spasme  du  sysleme  vasculaire  des  reins. 
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C’esl  egalemcnt.  ly  meinc  opinion  ([u’cnscignc  le  iJi-ol'esseiir  Renault, 
(|iii  insisle  longnenient  snr  le  role  qiie  joue  rocdeine  du  rein  dans  la 
rermetnre  dn  liltre  6mnilgcnl. 

Ces  opinions  soulenucs  par  les  prol'esseurs  Dienlafoy  ct  Renault 
nous  semhlent  Ires  exactes,  en  ce  sens  qu’elles  expliqiient  comment, 
dans  cerlains  cas,  nne  lesion  qni  perinettait  une  depuration  renalesuf- 
fisante  pcutdevcnir,  tout  d'un  coup,  asscz  profonde  i)Our  rendre  le  rein 
impermeable  et  donncr  lieu  a des  accidents  ur6miqucs.  Mais,  si  cctte 
pathogenie  nous  semble  vraie,  elle  nc  nous  parait  pas  pouvoir  s’appli- 
qucr  a tons  les  cas  d’uremie  et  particulifirement  a ceux  dans  lesquels 
la  perm6abilit6  renale  ne  varie  pas,  alors  qu’apparaissent  les  accidents 
d’uremie.  Nous  croyons,  pour  notre  part,  que  I’uremie  lente 
est  le  produit  de  deux  ordres  de  faeteurs  : d’une  part,  la 
destruction  progressive  des  616ments  nobles  du  rein,  qui 
restera  pendant  longtemps  latente  ou  ne  se  traduira  que  par  un  en- 
semble de  signes  cliniques  qu’on  pourrait  appeler  symptomes  revela- 
teurs  de  Vinsuffisance  renale,  d’autre  part,  une  cause  sura- 
joutee,  qui  pourra  atteindre  soit  le  rein  lui-meme,  comme 
I’enseignent  les  professeurs  Dieulafoy  et  Renault,  soit  un 
des  nombreux  organes  qui  suppleent  le  rein. 

Pour  bien  faire  comprendre  notre  pens6e,  nous  ne  pouvons  mieux 
I'airc  (pie  de  comparer  I’uriimie  lente  a I’asystolie  survenant  an  cours 
d’une  l(ision  orificielle  clironique  du  cccur.  Considerons,  par  example, 
ce  qui  se  passe  cbez  un  malade  atteint  d’insuffisance  mitrale  : le  coeur 
continue,  pendant  assez  longtemps,  a fonctionner  normalement,  malgrii 
la  Icision  mitrale,  grace  a I’bypertrophie  du  ventricule  droit.  Mais  on 
comprend  que,  pour  que  le  jeu  cardiaipie  se  inaintienne  r^gulier,  il  faut 
un  fonctionnement  normal  de  tons  les  organes  qui  sont  en  relation 
intime  avec  la  circulation  du  cenur  droit.  11  est  facile  de  supposer,  en 
ed'et,  que  si,  pour  une  raison  im'me  independante  de  I’ljtat  du  coeur,  la 
tension  de  I'artcre  pulmonaire  s’eleve,  le  coeur  droit  ne  sera  plus  sulfi- 
sant  pour  combattre  la  rdsistance  nouvellc  qui  lui  est  oppos6e  et  il  se 
prodtiira  une  crise  d’asystolie.  G'est  ce  qui  surviendra  a I’occasion 
d'une  inflammation  du  parencliyme  pulmonaire,  d’une  simple  bronchite 
im^me ; e’est  ce  cpii  surviendra  a I’occasion  d’un  trouble  de  la  glande 
li(ipati(|ue  ou  du  tractus  gastro-intestinal  retentissant  sur  le  poumon, 
par  un  reflexe  vaso-constrictcur  des  art(3rioles  pulmonaires,  comme 
I’avait  supposd  clinicpiement  le  professeur  Potaiii  et  comme  I’ont  bieii 
proiiv(^  les  expi'u’io.nccs  de  M.  Praiu’ois  Franck. 

Rone,  dans  le  cours  d’une  lesion  oi'gaiiiipic  du  emur,  I’asystolie  sur- 
vient  non  seuleinent  a I’oceasion  d’un  siirmcnage  cardiaque,  maisaussi 
a la  suite  d’un  trouble  dans  le  fonctionnement  des  organes  (pii  sont 
cliarges  de  mainlenir  I’cipiilibre  cireulatoire  on  compensant  la  Rsion 
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cardiaqiie.  ])c  mcine,  dans  rur6niie  lenle,  les  diderents  syslemes  orga- 
niques  se  ligiicnt  pour  s’opposer  a I’intoxicalion  etc'est  grace  a la  coa- 
lition dc  tons  CCS  organes  que  la  16sion  r6nalc  est  compensce.  Nous 
pensons,  d’apres  les  faits  quc  nous  avons  observes,  (pie  ruremie, 
coniine  I'asystolie,  pent  etre  caus6e  par  la  d6rection  de  I’un  quelconipie 
(les  organes,  sans  que  la  16sion  rdnalc  ait  progress6. 

Cette  notion  de  Euremie,  causee  par  la  defection  d’un  des  systeines 
(|ui  assurent  la  defense  de  rorganisme,  nous  scmble  alisolument  essen- 
tielle  pour  repondre  a la  question  posec  par  le  professeur  Dietilafoy  au 
sujet  des  ur^mies  lentes.  11  se  deinandait  « pounpioi  une  lesion  qui,  la 
veillc,  perinettait  une  depuration  urinaire  suffisante,  pent  donner  lieu 
aux  accidents  les  plus  graves  de  I’liremie?  » A cette  question  on  pent 
repondre  que  ces  phenomenes  graves  seront  dus  tantot  a une  lesion 
du  rein  brusqueinent  surajoutee,  tantot  a une  toxi-infection  nou- 
velle  de  I’organisme,  tantot  a une  perturbation  grave  des  organes 
(|ui,  par  leur  bon  fonctionneinent,  contribuaient  a maintenir  la 
compensation  des  lesions  renales.  Nous  ne  pouvons  pas  etudier  ici, 
en  detail,  toutes  les  alterations  organiques  qui  peuvent  provoijuer 
ruremie  sans  ipie,  cependant,  les  lesions  renales  aient  progresse.  Qii'il 
nous  suffise  dc  dire  que,  dans  de  nombreuses  observations  (|ue  nous 
avons  recueillies,  nous  avons  vu  Euremie  apparaitre,  sans  que  la  per- 
meabilite  renale  ait  varie,  sous  Einlluence  d'une  legcre  intoxication 
on  encore  de  troubles  cardiaiiues,  pulmonaires,  bepatiiiues,  etc. 

On  comprend  done  que,  si  Euremie  lente  est  sous  la  dependance 
d’aussi  nombreux  facteurs  surajoutes  a Eimpermeabilite  renale,  il 
pourra  se  faire  ipie  Eepreuve  du  bleu,  dans  un  cas  donne  d’uremie, 
montre  une  perineabilite  pen  diminuee  : e'est  qiEalors  il  se  sera  sur- 
ajoute  d’autres  causes  d’intoxication  ou  dc  mauvais  fonctionnement 
d’un  des  organes  vicariants.  Que  si,  an  contraire,  la  perineabilite  est  tres 
diminuee,  sans  qu'ily  ait  des  signes  d’uremie  confirmee,  e’est  qu’il  n’y 
a pas  d’intoxicatiou  surajout6e  et  que  la  compensation  des  lesions 
renales  est  bien  assuree  par  le  jcu  regulier  de  tons  les  organes. 

En  raison  de  la  pathogenie  variable  avee  cliaque  forme 
d’uremie,  est-il  necessaire  de  rejeter  I’emploi  de  ce  terme  ? 
Mainlenant  que  nous  avons  passe  en  revue  lous  les  elemeuls  patbogc- 
niqiies  qui,  d’apres  nous,  interviennent  dans  la  |)roduction  de  Euremie 
et  dans  la  determination  de  ses  dilKrcntes  formes,  etant  donne  que 
nous 'avons  insiste  sur  la  complexity  de  cette  pathogenic,  nous  devons 
nous  demander  s’il  ne  serait  pas  logiipie  de  delaisser  le  vieux  ternic 
clinique  A'ur(hnie.  C'est  Eopinion  de  M.  Leon  Bernard,  <iui  rejcllc 
Ea[)pellation  iVuretnic,  sous  |)retexte  (jue  « les  manifestations  cliniipics 
ipii  y rentrent  obeissent  a plusiours  meoanismes ; dies  traduisent 
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rinsunisaiicc  fonclioiuiolle  nou  sculeincnt  durcin,  mais  encore  d’autrcs 
organes,  el  eii  particulier  dii  I'oie  ». 

Nous  ne  croyons  pas,  quant  a nous,  qu’il  soil  niicessaire  d’aban- 
donner  le  terme  dCui'chnie  qui,  s’il  ne  correspond  pas  a unc  patliogcnie 
simple,  classc  cepcndant  des  I'aits  qui  ont  tons  un  Ponds  common,  a 
savoir  ; la  retention  loxique  des  substances  que  le  rein  devrait  eliminer. 
Nous  sonimes  persuade  (nous  nous  somines  d'ailleni's  longuernent 
expliqu6  sur  ce  point)  que  I’insuffisance  renale  n’est  pas  tout  dans  la 
production  de  I’ur^mie  et  qu’il  s’ajoute  a I’inipcrmeabilite  des  reins  one 
seric  de  Pacteurs  qui,  dans  certains  cas,  deviennent  preponderants. 
Mais  il  ne  Pant  pas  oublier  que  I’lir^mie  n’est  qu'un  syndrome  et  non 
unc  maladie  dont  ^tiologie,  patbogenie,  lesions  et  symptomes  devraient 
toujours  etre  identiques.  II  suPlit,  en  elPet,  pour  qu'un  syndrome  merite 
reellcment  son  individuality,  qu’il  groupe  des  accidents  qui,  s’ils  sont 
diilerents  par  toute  one  serie  de  points  cliniques  on  palliogeniques, 
|)euvenl  etre  cependant  rapprocbes,  en  raison  d’une  donnee  pathoge- 
nique  predominante  que  Ton  retrouve  dans  tons  les  cas. 

Ne  prenons  pour  exemple  que  I’asystolie  dont  nous  parlions  tout  a 
1 beure  : elle  pent  survenir  a la  suite  d’une  serie  de  maladies  les  plus 
variables,  du  coeur,  des  vaisseaux,  des  reins,  du  Poie,  etc.;  les  malades 
qui  en  sont  atteints  peuvent  se  presenter  sous  les  types  cliniques  les 
plus  divers:  un  seul  point  est  common  a tons,  e’est  I’asthenie  cardio- 
vasculaire,  et  encore,  dans  certains  cas  d’asystolies  locales  (hepa- 
ti(pie,  renale,  etc.),  cette  asthynie  est-elle  diPficile  a depister. 

II  nous  semble  (pi’ilen  est  de  meme  pour  r’ureniie  : sous  ce  nom,  on 
reunit  des  types  clini([ues  bien  diPPyrents,  dont  la  patbogenie  est  loin 
d etre  toujours  la  meme,  mais  il  exi.ste  toujours  un  Ponds  commun,  e’est 
la  retention  dans  I’organisme  de  substances  que  le  reindevrait  yiiminer. 
Mais,  dira-t-on,  tons  les  cas  d'impermeability  rynale  ne  s’accompa- 
gnent  pas  d’uremie,  et  qnand  eclale  ce  qu’on  appelle  Vuremie.,  on 
constate  souventdes  symptomes  d’insuPfisance  hepatique  ou  cardiaque 
(|iii  dominent  la  scene  et  laissent  au  second  plan  les  lesions  renales  ! 
D accord,  mais  n’en  est-il  pas  de  meme  pour  I’asystolie  ? L’astbenie 
cardio-vasculai)'c  ne  s’accompagne  pas  Porcement  d’asystolie  et,  (piand 
ce  syndrome  est  constituy,  e’est  souvent  I’insuPfisance  rynale  ou  Impa- 
ti(pie  (pii  en  constitiic  les  signes  dominants. 

El,  d’aillciirs,  avant  de  sacrificr  le  terme  Paudrait-il  encore 

pouvoir  le  remplacer  : oi-,  nous  avons  montry  (pie  les  divisions  proposccs 
elaierit  inacccptablcs  dans  I’etat  actuel  de  la  science,  si  bien  (jii’en 
somine  le  (erme  (Vureniie  nous  semble  etre  plus  clair,  moins  bypotby* 
liqiie  (pie  ceux  par  Ics(picls  on  vent  le  remplacer,  aussi  jiis(pra  nouvel 
ordre,  nous  croyons  (pi’il  est  necessaii'c  de  le  conserver. 

.1 . Castaioxe. 


TRA.ITEMENT  DES  NEPHRITES  ET  DE  L’UREMIE 


Le  traitement  ideal  des  nephrites  scraifc  celui  (pii  amcnerail  la  gue- 
rison  des  lesions  rduales,  tout  en  parant  aux  accidents  causes  par  1 in- 
suCfisance  des  fonctions  du  rein. 

Malheureusement,  nous  ne  sommes  pas  en  possession  de  semblal)les 
moyens  tli6rapeuti(iues,  car  nous  ne  connaissons  pas  encore  de  medi- 
cation qui  soit  capable  d’aniener  la  regression  des  lesions  renales,  et 
nous  sommes  obliges  — dans  la  plupart  des  cas  de  nous  boiner  a 
instituer  un  traitement  destine  a empecher  Fin toxication  de  1 organisme, 
quand  elle  devient  menacante  en  raison  des  troubles  de  1 emonctoire 


II  faut  bien  dire  d’ailleurs  que,  s’il  est  possible  d'esperer  la  gue- 
rison  complete  d’une  nepliritc  aiguc,  on  ne  pent  peuscr  a une  paieillc 
6ventualite  (|uand  il  s’agit  de  nephrites  cbroniques  et  particulieiement 
de  nephrites  sciereuses  ; la  lesion  est  indeiebile  et  le  but  que  doit  se 
proposer  le  medecin,  c’est  (pie  le  malade  puisse  vivre  avec  sa  lesion 
renale,  sans  qu’il  en  resulte  un  grand  trouble  pour  son  elat  general. 
Or  nous  sommes  suffisamment  armes  pour  cette  lutte,  dans  laquellc  il 
I'aut  surtout  eviter  Fapport  de  substances  toxiques  et  faire  appel  aux 
emonctoires  vicariants  du  rein. 

Ce  sontla,  pour  ainsi  dire,  les  indications  therapeutiques  communes 
a toutes  les  nephrites,  aussi  les  etudierons-nous  tout  d’ahord ; nous 
envisagerons  ensuite  le  traitement  special  a cliaque  forme  de  nepluites 
oil  d’infections  renales  et  a Furemie ; eiibn,  nous  discuterons  dans  les 
derniers  chapitres  la  valeur  de  deux  traitements  (pii  out  etc  speciale- 
ment  etudies  dans  ces  derniers  temps:  FopoLherapie  renale  et  les 
interventions  cbirurgicalcs  faites  dans  le  but  de  guerir  lesncphiilcs 
medicales. 


renal. 


I.  — INDICATIONS  THERAPEUTIQUES  GENERALES. 


(le  Forganisme,  on  dimimu 
lion  ; cc  resultat  est  obto 
prescriptions  hygieniipies. 
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TUAITE.^IENT  DES  NErMIRITES  ET  DE  L’UHEMIE. 


Ea  sccoiule  iiulicalion  coiisislcra  a agir  aiilaiil  (|uc  possible  siir  Ics 
lesions  rcnales,  alia  d’en  ol)lenir  la  disparilion  : nous  avojis  dil,  deja 
ipie  lualbcueeuseincnl,  a ce  point  do  viie,  nous  nc  possedons  pas  dc 
medication  specifi(pie  ; nous  passerons  cependant  cn  revue  les  dilFe- 
rentes  tlierapeuli(|ues  qui  out  etc  preconisees. 

Enfiu,  il  I'audra  combattre  successivement  chacun  des  sympldmes 
morbides  (|ue  Eon  pourra  observer,  cn  I'aisant  de  la  therapeutique 
symptomatique  des  divers  accidents  qui  surviennent  an  cours  des 
nepbriles. 

1 Ee  REGIME  ALI M ENTAI RE  doit  SC  pi'oposer  pour  but  de  reduire  an 
minimum  I’apjmi't  des  substances  toxiques.  Ea  diete  lactee  exclusive 
on  mitig^e  lut  longleinps  consideree  comme  I’ideal  a ce  point  de  vue  ; 
dans  CCS  deini6res  annees,  la  cure  de  decliloruration  a ete  preconisee 
comme  plus  ralionnelle  : il  nous  Taut  envisager  la  valeur  de  cbacun  de 
ces  regimes. 


A.  Ee  lait  a etc  preconis6  dans  les  u6pbrites,  parce  qu’il  const! tue 
une  alimentation  reparalrice,  pen  toxique  et  diuretique. 

A ce  triple  point  de  vue,  on  pent  dire  que  le  lait  constitue  Faliment 
ideal  pom  les  malades  atteints  de  nephrites  aigues  ou  gi'aves,  avec 
insuffisance  marquee  des  I'onctions  r6nales. 


11  faut,  neanmoins,  se  garderde  mettre  systdmatiquenient  au  regime 
lacte  absolu  tons  les  malades  atteints  de  nephrite.  Cette  cure  convient 
parfaitement,  et  est  meme  necessaire  dans  le  cas  de  nephrites  aigues 
enlrainant  la  necessite  du  repos  au  lit  et  dans  le  cas  de  nephrites 
chronupies  uremigenes  non  compensees,  lorsque  les  grands  accidents 
uremiques  sont  menacants. 

II  est,  au  contraire,  tout  a fait  irrationnel  d'imposer  le  regime  lacte 
absolu  aux  su.jets  atteints  de  nephrites  albumineuses  simples  ou  de 
nephrite bydropigene,  dedegenerescence  amyloide,  ou  meme  de  nephrite 
memigene  bien  compensee.  Dans  les  trois  premiers  cas,  il  s’agit  de 
snjets^  qui  perdent  constamment  une  grande  quantile  d’albumine  et 
dont  I 01  ganisme  est  tres  debilite  : I’apport  nutritit  Iburni,  dans  ces 
conditions,  par  le  lait  est  insuffisant,  et,  sous  rinfluence  d’linenourri- 
lurc  exdiisivement  lactee,  la  r6sistance  des  malades  diminue  rapidc- 
ment : on  constate  de  I’anemie  et  de  ramaigrisscinent  progressif. 

Chez  Ics  malades  atteints  de  nephrite  chroniipie  uremigene  bien 
coiripensec,  le  regime  lacte  absolu  doit  etre  egalement  rc|)ousse,  car,  si 
cos  siijels  continiicnt  a mcner  lour  vie  ordinaire,  rapalbic  miisculaire, 
alangiiisserncnt  des  fonctions  organiipics,  ,sont  soiivenl  la  consiupicnce 
' "lie  alimentation  lactee  trop  longlcmps  proloiigec.  De  plus,  au  bout 
'Inn  certain  temps,  meme  cbez  les  su, jets  qui  prenaient  volontiers  du 
ait  au  debut,  il  siirvicnt  un  cerlain  degre  d'intolerance  gastrique,  si 
bien  ipi’il  scrait  a craindre  que  Ton  arrivAl  au  degoiit,  alors  ipic  le 
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maladc  est  cii  inslaiicc  d’lirciuic,  cL  Ton  scrail  ainsi  |)rivc  d iin  precieux 
aiixiliaire  lli6rapeuli(iiic,  jiisle  an  momcnL  ou  le  inalade  en  aiirail 
snrLoiiL  liesoin. 

C’esl,  done,  dans  la  plnpart  dcs  cas,  un  regime  laete  milig6  (jii'i! 
fandra  eonscillcr,  et  nous  verrons,  a i)ropos  de  la  llierapculi(pie  de 
cluKiue  forme  de  nephrites,  (piels  aliments  on  pent  ajoiiter  an  lait. 

B.  Le  regime  d^chlorur^  est  entre  dans  la  ])ratique  a la  suite  des 
travaux  cpii  ont  nionlre  le  r(Me  du  clilorure  de  sodium  dans  la  pathogenic 
des  oedemes.  En  interpretant  les  travaux  de  MM.  Aehard,  Linper  et 
Laubry  et  en  les appliquant  a la  clinique  hiiinaine,  MM.  "Widal,  Lemierrc 
et  Javal  ont  montre  qu'on  pouvait,  chez  certains  malades  atleints  de 
nephrite  chroni(jue  hydropigene,  laire  disparaitre  les  oedemes  p<u  un 
regime  strictement  dechlorure,  et  les  laire  reparaitre  en  ajoulantdu 

chlorui'e  de  sodium  a ralimentation. 

La  conclusion  praticiue  de  ees  interessants  travaux  fut  de  conseillci 
le  regime  dechlorure  aux  malades  atteints  de  nephrite. 

Composition  du  regime  dechlorure.  — L application  dc  ce 
regime  permet  le  choix  d’un  grand  nombre  d’aliments,  qui  scront  con- 
seilles  en  raison  de  leur  faible  teneur  en  cblorurede  sodium. 

La  viande  crue  renferme  peu  de  chlorures  (environ  1 gramme  par  kilo- 
gramme), qu’elle  perd  completement  quand  elle  est  bouillie  : on  pourra 
done  ordonner  la  viande  crue,  grillee  ou  rotie  et  surtout  bouillie. 

Un  ceuf  de  poids  moyen  ne  contient  guere  que  0b%20  a 0b%25  de 

ehlorures. 

Les  legumes  secs,  la  pomme  de  terre,  les  farines  (sauf  la  lentille) 
ne  renferment  pas  1 gramme  de  clilorure  de  sodium  par  kilogi amine, 
et  le  riz,  la  farine  de  I'roment  n’en  contiennent  pas 

Parmi  les  16gumes  verts,  on  ne  conseillera  guere  que  les  pelits  pois 
au  sucre,  les  carottes  bouillies,  les  haricots,  les  poireaux,  la  laitue. 
11  faut  savoir  que  les  epinards  et  les  choux-fleurs  sont  asscz  riches  en 
sels,  et  cette  teneur  s’elcve  dans  les  vegetaux  croissant  au  boid  de  la 
mer,  qui  sont  tons  trop  sales. 

Le  pain  ordinaire  contient  toujours  une  grande  quantitc  dc  sel . les 
malades  devront  done  s’en  abstenir  et  le  remplacer  par  des  pommes  de 

terre  ou  du  pain  special  decblorure. 

Les  fruits,  les  sucres,  les  cremes,  le  fromage  pourront  etre  donnes  a 
volonte.  II  faut  savoir,  cependant,  quo  le  lait  contient  pres  de  2 grammes 
de  chlorures  par  kilogramme,  ce  qui  ne  constitue  pas  un  chillrc  tdeve, 
sauf  le  cas  cependant  oil  le  malade,  6tant  mis  au  r6gime  lade  exclusif, 

pi’cnd  3 ou  A litres  de  lait.  ^ 

Comme  boisson,  I’eau  potable  naturelle,  les  eaux  mineralcs  d'Eviaii, 
de  Vittel,  dc  Contrcxeville  iic  contiennent  (]uc  dcs  traces  de  chlorine. 
Lahicro  en  contient  tres  pen,  le  vinbcaucoup  plus,  puisiiuc  latokb-ancc 
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logalc  esl  (le  3 j^rammcs  par  Hire.  Le  Ili6,  lo  rale,  lo  elioeolal.  seroiil, 
aiissi  aiilorises  a eo  point  de  viie,  ear  ils  soul  Ires  pen  riehes  eii  eliloriii-es. 

On  conooit  ([iic,  dans  ees  conditions,  si  Ic  regime  deelilorni-e  est 
indiiine,  il  est  possil)le,  grace  a la  grande  vaiaete  d’alinients  perinis, 
(l'elal)lir  des  rations  coid'orines  anx  principes  gem^raiix  (pii  rcglent 
ralimentation  pliysiologicpie,  piiisqn’il  siiffit  poor  cela  de  eonnaitre 
la  tenenr  des  aliments  en  principes  constituants,  lenr  valenr  en 
calories  et  le  nombre  de  calories  necessaires  au  malade  qne  Ton 
traile  (1),  et  Ton  conceit  (pi’avec  un  tel  regime  on  pnisse  foiii'nir  an 
sujet  la  ration  alinientaire  qni  Ini  est  necessaire,  beanconp  pins  faci- 
lement  qu’avec  la  cure  lactee. 

Reste  a savoir  si  ce  regime  decblorure  a de  reels  avantages,  et  s’il 
est  applicable  a tons  les  cas  de  nepbrites. 

Effets  du  regime  deehlorure.  — Dans  les  affections  renales, 
les  effets  favorables  de  I’alimentation  deponrviie  de  sel  sont  bases,  a 
riienre  actiiellc,  snr  tonte  nne  serie  de  constatations. 

Sons  rinlliience  du  regime,  on  voit  disparaitre  non  senleinent  les 


(1)  Lo  nombro  de  calories  necessaires  a I’btat  physiologiquo  est,  en  moyenne : 

Au  repos 30  cal.  par  kilogr.  de  poids  du  corps. 

Au  travail  modere 40  — — — 

Au  travail  intense oO  — — — 

Void,  d’autre  part,  quelques  exemples  de  rations  alimentaires  applicables  aux 
inalades  aticints  de  nepbrites  el  enipruntes  au  livre  de  M.  Acbard  sur  le  rule  du 
sel  en  iberapeutique,  auquel  nous  avons  fait  de  nombreux  enqn’unts. 


A.  Lai  1 1000  gr. 

I’oinnies  de  terre 300  — 

Deux  oeufs 

Viande 300  — 

Farine 200  — 

Sucre oO  — 

Bcurre 40  — 

(Toulouse  et  Laufer.) 

B.  Pommes  de  terre 1 000  gr. 

Viande  crue  degraissee  . . . 400  — 

Beurre 80  — 

Sucre 100  — 

(Widal  el  Javal.) 

C.  Pommes  de  terre 1000  gr. 

Viande 300  — 

Beurre 30  — 

Kiz 125  — 

(Achard  cl  Paisseau.) 

B.  Pain  dOchlorure 500  gr. 

Viande  crue 400  — 


Beurre 

80  gr. 

Sucre 

100  — 

(Widal 

et  Javal.) 

Pain  decblorure 

200  gr. 

Pommes  de  terre 

700  — 

Beurre 

30  — 

Fromage  blanc  (1  litre  do 
lait). 

(Achard  ct 

Paisseau.) 

Pain  dOchloruro 

200  gr. 

I’ommes  de  terre 

300  — 

Riz 

100  — 

Sucre 

100  — 

Beurre 

25  — 

(Achard.) 

La  ration  moyenne  pour  les  malades 

attoints  de  nu[)brile  jieut  Otro  ainsi 

formulOo  : 

200  gr. 

Vianile 

200  — 

Legumes 

250  — 

Beurre 

50  — 

Sucre 

40  — 
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(lulcincs  pr‘ri|)lu'ri(Hios,  mais  aiissi  Ics  accidents  lies  a 1 oidcine  dcs 
viscc'ires  (pomnon,  corvean,  reins,  etc.).  Get  lienrenx  cd'et  pent  elre 
apprecie  par  Ic  dosage  des  ni'incs  dn  nialade  et  par  sa  pcsee  iiiioli- 
dienne  ; lanL  (|iie  le  malade  eliniine  son  exces  de  clilorures,  Ic  (tlilore 
elimiiie  par  I’lirinc  depasse  celui  (pii  cst  ingere  el  parallcdenienl  il  se 
produil  Line  diiniiuiLion  dc  poids  (pii  alleint  cn  moyenne  dc  -'iUO  ii 
500  grammes  par  jour. 

Dans  les  cas  les  plus  heureux,  le  ri^gime  declilorure  siiffil,  a liii  seul, 
a cl6barrasser  promptemenL  rorganisme  de  son  exces  de  clilorures  el 
permet  au  malade  de  lulter  plus  efficacemenl  conlre  la  cause  de  la 
retention,  si  bien  que  le  moment  vient  oil  cette  cause  n’cxiste  plus  ; le 
svijet  pent  alors  supporter  une  dose  assez  elcvee  de  sel.  C’est  ce  qni 
a lieu  notamment  dans  les  nepbrites  ebroniques  hydropigenes  oil  cc 
retour  a la  tolerance  du  sel  apres  le  regime  declilorure  a ete  mis  en 
evidence  par  MM.  AVidal,  Lemierre  et  Javal. 

Da7is  une  deuxierne  catego7'ie  de  fails,  le  malade  se  declilorure  sous 
rinfluenee  de  son  regime,  mais,  des  qu’on  redonne  du  sel  en  (|uantile, 
meme  inlerieure  ii  la  normale,  les  symptomes  de  retention  cbloriir^e 
reparaissent;  e’est  le  cas  de  beaucoup  de  nepbrites  ehroniipics  iire- 
migenes  oil,  comme  I’ont  fait  remarquer  MM.  Ambard  ct  Beaujard,  la 
retention  des  clilorures  est  frequemment  seebe. 

Danis  les  cas  les  nioins  heureux,  le  regime  depourvu  de  sel  ne  fait 
pas  disparaitre  I’cedeme  et  n’empeebe  pas  I’liremie  d’eclater  et  d’em- 
porter  le  malade.  M.  Acbard  en  a public  des  e.xemples ; M.  AYidal  a 
montre  aussi  que  le  regime  est  parfois  insuffisant  ii  produire  la  declilo- 
ruration  de  I’organisme,  en  sorte  qu'il  est  necessaire  de  recourir  aux 
moyens  adjuvants. 

On  pent  conclure  d6ja,  de  ces  exemples,  que  tons  les  cas  de  n6pliriles 
ne  reagissent  pas  de  la  meme  facon  sous  I’influence  du  regime  de- 
cbloruv6. 

Nous  devons  ajouter  qu’il  y a bien  des  cas  de  ndpbriles  dans  les- 
quels  il  n’est  pas  necessaire  de  prescrire  ralimentation  sans  sel.  Peut- 
etre  meme  pourrait-on  dire  que,  dans  certains  cas,  la  privation  de  sel, 
si  elle  n’est  pas  indiqiiee,  pent  entrainer  quelques  accidents  : on  a cite 
des  cas  dans  lesipiels  le  regime  declilorure  fit  apparaitre  de  1 albimii- 
nurie  (Wundt,  Klein  et  Verson,  Castaigne  et  llalbery) ; d’autre  part, 
les  experiences  de  Charrin,  Guillemonat  et  Levaditi,  celles  de  Uicbet 
et  liericourt  out  montr6  que  la  resistance  aux  infections  est  plus 
grande  cbez  les  sujets  qui  ingerent  du  cblorure  de  sodium.  Enfin  el 
surtoiit,  le  regime  declilorure,  malgr6  la  variete  d’aliments  qu  il  coiii- 
portc,  provoqiie  souvent  le  degoiit  ii  la  longue  et,  si  I’on  vent  pcrsistci 
dans  cc  regime,  on  a recours,  [lOur  remplaccr  le  sol,  ii  d aulres  condi- 
ments (vinaigre,  dpices,  moutarde)  qui,  selon  MM.  llucbard  el  biessin- 
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ger,  « ne  sont  pas  sans  incoina'inients  cl  pciivcnt,  memc  eii  proportion 
inotI6rce,  (l(5torniiiicr  clicz  Ics  inaladcs  des  troubles  gaslri(pics,  ou 
aggraver  les  d6sordres  r^naiix  ». 

Pour  Ionics  ees  raisons,  il  iinporte  de  nc  i)as  sonmcltrc  systcniati- 
((iieme.nl  an  reigime  d(5cliloriirc  tons  les  malades  atteints  de  nephrites  ; 
on  doit  reserver  cette  cure  a ceux  ponr  lcs(inels  die  est  al)solnment 
indi(|ii6e,  et  im^me  chez  ces  derniers  il  lant  avoir  soin  de  ne  pas  en 
prolonger  I’nsagc  an  dela  dn  temps  miccssaire.  De  la  d(iconle  la  n(jces- 
site  d’avoir  des  indications  pr(jcises  ponr  Femploi  de  cette  cure. 

Indications  du  regime  dechlorure.  — La  forme  cliniqne  de  la 
nephrite  pent  d6ja  donner  nne  indication  sur  la  n6cessite  de  Falimen- 
tation  sans  sel,  et  Ton  pent  dire,  avant  tout  autre  examen,  ((n’elle  est 
indiqn6e  dans  les  cas  de  nephrites  hydropigenes  aignes  ou  chro- 
niques. 

Une  seconde  indication  pent  ctre  tres  facilement  fournie  de  la  fa(ion 
suivante  : lorsqu’on  commence  a soigner  un  malade  atteint  de  nephrite, 
avant  de  lui  imposer  quelque  regime  que  ce  soit,  qn’on  le  nonrrisse 
pendant  plusieurs  jours  exclnsivcment  avec  3 litres  de  lait,  auxquels 
on  ajonte  10  grammes  de  chlornre  de  sodium,  et  qu’on  le  pese  rcigu- 
liiirement  : si  sa  courbe  de  poids  s’eleve,  on  pourra  dire  que,  malgr(5 
que  la  dose  de  sel  qu’il  absorbe  soit  normale,  il  en  retient  dans  son 
organisme  et  (pie,  ponr  cette  raison,  il  hydrate  ses  tissns;  la  conclu- 
sion pratique  qui  s’imposera  sera  alors  le  regime  sans  sel. 

Ces  senles  constatations  ne  sont  pas  suffisantes,  car  il  y a certains 
malades  qui,  comme  Font  montre  MM.  Ambard  et  Beaujard,  font  de  la 
retention  chlorur(5e  seebe  : ils  ont  besoin  de  ralimcntation  d6cbloruree 
et,  cependant,  leur  oedeme  est  nul ; de  meme  que  Ton  ne  constate  pas 
d augmentation  de  poids,  si  on  les  soumet  a I’lipreuve  precedente. 

Aussi,  la  miithode  la  plus  scientifique  pour  savoir  si  un  sujet  est  en 
elat  de  retention  cblorur^e  est-il  de  soumettre  le  malade  pendant  pln- 
sienrs  jours  an  regime  decblorure,  en  ayant  soin  de  le  tenir  au  repos 
absolu ; il  pent  alors  sc  pr(5senter  trois  eventnalites  principales  : dans 
un  premier  cas,  le  malade,  qui  ne  recoit  que  2 a 3 grammes  de  NaCI, 
en  elimine  nne  dizaine  les  premiers  jours,  puis  se  met  en  6quilibre 
chlorniA  et  61imine  la  (|uantit6  de  sel  qu'il  ingere.  Chez  de  semblahles 
malades,  qu’il  y ait  ou  non  des  lesions  r(5nales,  le  regime  ddchloruiA 
est  inutile. 

Dans  un  deuxieme  cas,  sous  I’inflnence  dn  regime  d(ichlornr(5,  le 
malade  (ilimine  des  (|uantit6s  considerables  de  sel;  cela  pronve  la 
necessite  dn  regime  ([ii’il  fant  continuer  en  le  snrveillant. 

Dans  nn  troisieme  cas,  a la  suite  de  I'cjprenve  lherai)cuti(|ne,  le 
fnalade  n’eliminc  ([ne  des  qnantitds  pen  notables  de  NaCl,  mais  il  n'ar- 
'■ive  pas,  au  bout  de  ((uebpies  jours,  a se  mettre  en  (5([iiilibrc  chlorur6  ; 


'I'.ui 


DKS  INFLAMMATIONS  NON  Sl'KOlFlgl  FS  DFS  liKlNS. 


il  continue  ii  6liniinei-  pins  dc  scl  (piTl  n’en  recoil,  avec  des  variations 
joornalieres  inexplicahles  par  la  senle  alinienlation.  C’est  ce  (in  on 
observe  habitnellcinenl  lors(pi'il  y a retention  clilornree  seclie,  el  c (*st 
alors  (pie  le  regime  a souvent  besoin  (Fctre  Irbs  longtemps  conlinn.'-. 

L’application  du  regime  dechlorure  doit  etre  surveillee 
pour  (pie  I’on  no  soil  pas  exposb  ii  en  prolonger  Irop  longtcmiis  I’em- 
ploi.  L’examen  des  mdemes,  la  pes('m  do  malade  et,  si  cela  esl  possible, 
le  dosage  des  chlornres  (pii  permet  de  comparer  les  cblornres  elimm(is 
a ccux  qiii  ont  6te  absorbds,  donneront  des  indications  pr(icises  a ce 
suict  Dans  ces  conditions,  lorsque  depuis  plusicnrs  jours  la  decblo- 
rnration  semble  complete,  c'est-a-dire  lorsque  les  cedemes  oni  dis- 
paru  lorsque  le  poids  reste  stationnaire  et  que  rbliinination  cbloru- 
i.iqu(^  est  devenue  fixe,  on  pent  essayer  d'ajouter  une  petite  dose  de 
sel  au  r(3gime  du  malade.  Si  Ton  nc  constate  pas  alors  une  nouvelle 
retention  cblorur(5e,  on  elevcra  la  dose  peu  a pen,  avec  prudence,  de 
maniere  a tater  en  quelque  sorte  la  tolerance  de  forganisme,  en  dum- 
nuant  la  dose  au  moindre  indice  de  retention,  et,  de  cette  lacon,  on 
passera  ainsi  par  des  transitions  successives  du  regime  d(ichlorure  a 

Talimentation  normale.  ^ ^ 

On  pent  se  rendrc  compte  ainsi  que  le  nigime  doit  elre  prolonge 

d’une  facon  tres  variable,  selon  les  cas.  M.  AA'idal  a montre,  en  eflet, 
que  cbez  certains  malades  la  riitention  cbloruriie  n’est  que  passagere 
• et  precede  par  poussees  aigues,  de  telle  sorte  qu’aprcs  une  semaine  ou 
deux  le  regime  dbchlorurd  devient  inutile,  tout  au  moins  pour  un 

Chez  d’autres  malades,  au  contraire,  la  retention  chlorurbe  persiste 
pendant  des  semaines  et  meme  des  mois  : en  ce  cas,  le  regime  de 
dechloruration  doit  elre  prolong(5  tant  que  dure  la  retention. 

11  y a nmme  une  autre  catiigorie  de  cas  cliniques  dans  lesquels  la 
riitention  chloruriie  ne  serait  pas  soupconmie  si  le  dosage  des  cblo- 
rures  n’lHait  pas  pratiquii  en  meme  temps  qu’est  institue  le  rbgiine 
sans  sel  : c’est  ce  qui  se  prdsente  pour  les  sujets  atteints  de  nbpbrite 
uriimigene  qui  font  de  la  retention  seche.  Chez  eux,  MM.  Ambard  et 
Beaujard  ont  constate  que  I’aptitude  a retenir  les  chlornres,  une  lois 
acquise,  demeure  permanente,  si  bien  que  le  traitement  dechloruic 
doit  etre  continue  indiifiniment. 

C.  Avantages  compares  des  regimes  lacte  et  d6chloriue. 
— Depuis  ([ue  Ton  a entrcpris  les  recbercbes  sur  les  retentions  cblo- 
rurbes,  on  a battu  en  brccbe  Faction  Umrapeutique  du  lait  dans  le 
traitement  des  nephrites. 

On  s’est  cl1‘orc6  de  montrer  que  si  le  lait  a pu  rendre  dcs  services, 
e’est  (lu’il  6lait  un  aliment  tres  peu  riche  en  sel,  .et  encore  lail-oi' 
observer  que,  le  litre  de  lait  contenant  18‘,30  ii  1'■’^8U  de  cblorurc  (C 
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sodium,  les  malades  qui  en  prenneni  3 litres  absorbent  -4  a u grammes 
de  sel,  de  telle  sorte  que  le  regime  strietement  decblorure  est  prefe- 
rable au  regime  lacte.  Une  observation  de  M.  Widal  semble  apporter 
un  argument  capital  cn  faveur  de  cette  opinion  : « Voici,  dit-il,  un 
malade  qui  depuis  le  debut  de  sa  nepbrite  ne  pouvait  supporter 
une  alimentation  solide  sans  voir  immediatement  les  mdemes  appa- 
raitre  et  ralbuminurie  s’elcver ; il  lui  suffisait  de  quelques  jours  de 
regime  lacte  pour  voir  les  oedemes  s’effondrer  et  I’albuminurie  dimi- 
nuer. 

« Or,  chez  cet  bomme,  nous  avons  pu,  avec  le  regime  lacte,  faire  ecla- 
ter  les  crises  d’a'deme  et  d’albumiiuirie  ; avec  un  regime  compose 
de  -400  grammes  de  viande  noire,  de  500  gi’ammes  de  pain  ou  de 
1000  grammes  de  pommes  de  terre,  nous  avons  pu,  a volonte,  faire 
disparaitre  I’cedeme  et  diminuer  I’albuminurie. 

« Qu’a-t-il  fallu  pour  produire  des  effets  si  contraires?  Simplement 
intervertir  la  chlorui’ation  ordinaire  des  regimes  : 10  grammes  de  cblo- 
rure  de  sodium  pris  quotidiennement  avec  le  lait  ont  suffi  pour  en  faire 
le  plus  malfaisant  des  aliments.  La  suppression  dn  chlorure  dans  le 
regime  came  I’a  rendu  si  favorable  que  le  temps  ou  le  malade  I’a  suivi 
a ete  celui  oil  la  courbe  d’albuminurie  est  descendue  le  plus  bas.  On  ne 
pent  exiger,  conclut  M.  Widal,  une  demonstration  plus  rigoureuse  ». 

Nous  pensons,  pour  notre  part,  que  des  faits  semblables  demontrent, 
en  effet,  que  le  regime  decblorure  est  le  meilleur  traitement  de  I’cedeme 
au  cours  des  nephrites,  mais  ne  prouvent  nullement  que  la  cure  de 
dediloruration  doive  remplacer  le  regime  lacte  et  lui  soit  preferable  ; 
Tun  et  I’autre  de  ces  regimes  ont  leurs  indications  speciales,  et  nous 
pourrions  citer  des  cas  cliniques  qui  sont  la  contre-partie  de  celui  qu’a 
rapporte  M.  Widal  : on  voit  des  malades  atteints  de  nepbrite  uremigene 
qui,  sous  I’influence  d’un  regime  lacte  ou  lacto-vegetarien,  ne  presen- 
tent  aucun  accident;  il  suffit  de  les  mettre  au  regime  came,  meme 
strietement  decblorure,  pour  voir  survenir  des  accidents  uremiques. 

Nous  verrons,  a propos  de  chaque  forme  de  nephrite,  celles  qui 
doivent  etre  traitees  par  le  regime  came  decblorure  et  celles  quineces- 
sitent  I’emploi  du  lait  seul  ou  associe  aux  legumes  ; mais,  des  mainte- 
nant,  nous  pouvons  dire  que,  d’une  facon  generale,  le  regime  came 
decblorure  est  toutindique  dans  les  nephrites  hydropigenes  sans  insuf- 
fisance  renale  et  que  le  regime  lacte  est  le  traitement  de  cboix  des 
nephrites  uremigenes  aigues  ou  clironi(iues,  dans  lesquelles  il  agit  non 
pas  seulement  parce  qu’il  constitue  un  bon  aliment  bypochlorure, 
mais  surtout  parce  qu’il  contient  le  minimum  de  substances  toxiques. 

11  faut  ajonter  d’aillcurs  ([ue,  malheureusement,  ce  regime  lacte  ne 
sera  pas  toujours  capable  de  s’opposcrala  production  dc  ruremie ; de 
nicme,  on  verra  parfois  Ics  mdemes  cl  los  hydropisics  continuer,  mal- 
Ueuove,  .\(;mai\I)  cl,  ClASTAKiNH.  — Ma  adics  des  reins.  32 
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gr6  I'emploi  du  regime  (16clilonir6  ; mais,  alors  mcme  que  la  dechloni- 
ralion  ne  pent  pas  a elle  seiile  faire  disparaitrc  les  oed^mes,  elle 
conslitue  un  adjuvant  toujours  Ires  utile  pour  les  autres  medications 
que  nous  allons  maintenanl  etudier. 

2“  MeOICATIONS  MODIFICATRICES  DES  LESIONS  R&NALES. — Nom- 
breux  sont  les  medicaments  qui  out  6te  proposes  comme  devant  agir 
sur  les  lesions  r6nales.  Malheureusement,  la  preuve  de  celte  action 
utile  n’est  pas  faitc,  car  on  s’est  base,  pour  I’apprecier,  sur  les  senles 
variations  que  snbit  I’albuminurie  apres  leur  ernploi,  ce  qui  constitue 
evidemment  une  mauvaise  base  d’appreciation,  etant  donne  que  les 
variations  de  Falbuminurie  renseignent  mal  sur  I’etat  anatomiquc  ou 
fonctionnel  des  reins. 

Nous  sei-ons  done  tres  bref  en  ce  qui  concerne  ces  difT6rentes  medi- 
cations et  nous  signaleronssimplement  la  teiniure  de  cantharides  que 
Lancereaux  a conseiliee  comme  agent  modificateur  des  lesions  epithe- 
liales  et  qu'il  prescrit  a la  dose  de  4 a 5 gouttes  par  jour ; les  acides 
sulfurique  et  nitrique  qui  ont  6te  employes  dans  le  meme  but;  I’acide 
gallique  et  le  tanin  qui  constitue,  a Fheure  actuelle,  une  des  prepa- 
rations le  plus  souvent  prescrites  au  cours  des  nepbrites  chroniques 
albuniineuses  ou  bydropigenes,  quand  elles  affectent  une  marcbe  trai- 
nante  avec  anemic  marquee  et  tendance  a la  cachexie. 

Ajoutons  que,  dans  ces  dernieres  annees,  on  a insiste  sur  1 action 
specifique  qu’exerce  Fopotberapie  renale  sur  les  lesions  des  nephrites, 
nous  nous  reservons  de  revenir  sur  cette  medication,  dans  le  cours 
meme  de  ce  cbapitre. 

3“  TRAITEMENT  SYMPTOM ATIQUE  DES  DIFFERENTS  ACCIDENTS  DES 
[yjgPHRiXES.  — A.  h’oligurie  est  un  des  symptomes  centre  lesquels 
il  sera  souvent  necessaire  de  lutter.  Le  medicament  de  cboix  est  la 
theobromine  ou  la  diuretine,  mais  il  faudra  savoir  varier,  de  temps  en 
temps,  le  medicament  employe  pour  ne  pas  en  epuiser  Feltet  et  avoir 
recours  a la  scille,  a la  lactose  et,  si  Finsuffisance  cardiaque  est  en 
jeu,  a la  digitale,  a la  cafeine,  a la  sparteine,  au  strophantus,  etc. 

B.  h'anascirque  va  souvent  de  pair  avec  la  diminution  des  urines. 
A ce  titre,  nous  avoiis  montre  que  le  meilleur  traitement  etait,  en  giine- 
ral,  le  rdgime  d6chlorur6,  mais  nous  avons  dit  que,  dans  certains  cas, 
cette  cure  a elle  seule  dtait  insuffisantc  pour  faire  disparaitrc  les 
oedemes.  11  faut  alors  acc6lerer  la  sortie  des  chlorures  ; on  y parvient 
soit  en  agissant  sur  les  causes  qui  les  retiennent,  c’est  a-dire  en  acti- 
vant  les  fonctions  rfinales  par  la  theobromine  ou  les  autres  diurdtiques, 
soit  encore  en  provoquant  une  evacuation  supplementaire  des  urines 
par  une  autre  voie  que  les  reins. 

Les  purgatifs,les  diaphoretiques,  voire  meme  les  vomitifs,  eiablissent, 
par  les  voies  naturelles,  une  elimination  compiementaire,  qui  explique 


et  jiistifie  I’emploi  (le  ces  remcdes  coiisacres  par  la  tradition.  Enfin, 
r^vacuation  des  epanclieiuents  hydropiques  par  ponctions  des  sereuses, 
par  mouchetures  ou  drainages  de  Toedeme  sous-cntane,  ouvre  des 
voiesartificielles  par  on  s’echappe  une  partie  plus  ou  moins  importante 
des  clilorures  en  exces,  et  eette  issue  est  parfois  suivie  d’une  ameliora- 
tion de  l’(5tat  des  inalades,  si  Ton  pratique  en  menne  temps  la  cure  de 
dechloruration,  et  e’est  dans  ce  sens  que  M.  Acliard,  auquel  nous 
empruntons  ces  idees,  a pu  dire  que,  alors  mcme  que  le  regime 
d^chlorure  est  impuissant  a faire  disparaitre  les  cedemes  sans  le  con- 
cours  d’autres  moyens,  il  n’en  reste  pas  moins  un  utile  adjuvant. 

C.  h'albuminurie  sera,  en  general,  amelioree  par  les  medications 
qui  combattent  Toligurie  etles oedemes,  en  s’opposantala  retention  des 
chlorures,  En  revanche,  il  ne  faut  pas  compter  sur  I’emploi  des  medi- 
cations preconisees  dans  le  but  de  combattre  I’albuminurie,  qui  ne 
constitue  pas  d’ailleurs  par  elle-meme  un  indice  de  gravite. 

D.  Le  traitement  des  accidents  ur6miqu.es  sera  envisage  a 
part,  mais  nous  devons  dire  ici  que,  dans  toute  nepbrite  uremigene,  on 
devra  mettre  en  oeuvre  un  traitement  preventif. 

C est  dans  ce  but  que  Ton  pourra  instituer  des  petites  cures  de  lait 
qui  reduisent  1 apport  toxique  et  faire  appel  de  temps  en  temps  aux 
secretions  vicariantes  du  rein,  et  pour  cela  activer  les  fonctions  des 
glandes  sudoripares  en  prescrivant  au  malade  des  frictions  quoti- 
diennes  sur  tout  le  corps,  administrer  assez  frequemment  des  purgatifs 
salins,  faire  pratiquer  des  inhalations  d’oxygene  ; en  somme,  tacher  de 
detruire  ou  de  faire  eliminerle  plus  possible  des  substances  toxiques  de 
1 organisme,  afin  d’eviter  I’apparition  des  accidents  uremiques. 

II.  — TRAITEMENT  SPECIAL  A CHAQUE  FORME  MORBIDE 

1“  Les  nephrites  aigues  et  les  congestions  AIGUES  necessitent 
une  therapeutique  bien  facile  a mettre  en  oeuvre.  Elle  doit  repondre 
aux  quatre  principales  indications  suivantes  : 

Neutraliser  ou  6liminer  les  poisons  qui  ont  cause  la  nephrite ; — 
diminuer  1 apport  des  substances  toxiques  ; — pr^venir  les  accidents 
uremiques  qui  representent  le  danger  immediat;  — surveiller  avec  soin 
la  convalescence. 

Dans  ces  conditions,  les  grandes  lignes  du  traitement  seront  les  sui- 
vantes : on  doit  mettre  le  malade  au  repos  complet  au  lit ; lui  imposer 
le  regime  lacte  exclusif ; stimuler  ses  reins  par  I’application  de  ven- 
touses  scarifiees  sur  les  regions  lombaires,  et  par  I’emploi  des  diure- 
tiques  renaux  non  toxiques  et  non  irritants;  faire  appel  enfin  aux 
^monctoires  vicariants  du  rein,  principalement  la  peau  que  Ton  stimule 
par  des  frictions,  par  des  bains  d’air  chaud,  et  I’intestin  que  Ton  excite 
pai  des  purgatifs  legers.  A la  convalescence,  ne  rcmplacer  que  pro- 


'500 


DKS  INFLAMMATIONS  NON 


SlMiCII’lOl  LS  DliS  UKINS. 


gressivenicut  le  regime  lacl6  par  iin  r6gime  (16clilorure  el  ne  revenir 
a la  vie  ordinaire  que  quaiid  I’exarnen  r6pet6  des  fonctions  cardio- 
rdnales  aura  prouv6  leur  integritC. 

2“  Les  NEPHRITES  CHRONIQUES  ALBUMINEUSES  SIMPLES  sont  com- 
patibles avec  line  existence  active  ; aussi  faut-il  rejeter  absolumenl  le 
i’6gime  lacte  absolu,  que  Ton  a trop  sonvent  prescrit  a ces  malades. 
De  meme  le  regime  d^cblorure  n’est,  en  g6n6ral,  pas  necessaire,  et 
ne  sera  indique  que  dans  les  cas  oil  la  retention  sera  indiqu6e  par 
I’augmentation  de  poids  des  malades  et  la  diminution  des  cblorures 
dans  les  urines. 

En  debors  de  ces  cas  de  retention  cbloruree  qui  constituent  une 
complication,  il  faut  donner  a ces  malades  une  alimentation  ricbe  en 
albuminoides,  pauvre  en  substances  toxiques,  exciter  lour  nutrition  par 
des  frictions  secbes  et  la  vie  en  plein  air  si  c’est  possible.  C'est  dans 
cette  forme  de  nepbrite  que  Ton  peut  etre  tente  d’employer  les  medi- 
caments qui  ont  etc  preconises  comme  modificateurs  des  epitheliums 
r6naux,  mais  nous  avons  dit  dejii  coinbien  il  faut  etre  prudent  a cet 
egard,  et  nous  verrons  plus  loin  les  indications  speciales  du  traitement 
opotberapique. 

3“  Les  nephrites  hydropigEnes  et  la  dEgEnErescence 
AMYLoTde  necessitent  une  tberapeutique  sensiblement  identiqiie. 

C’est  dans  ces  cas  que  le  regime  dechlorure  est  indique  avec  les  pre- 
cautions que  nous  avons  indiquees. 

Grace  a lui,  on  pourra  donner  aux  malades  un  regime  riche  en 
viande  dont  ils  ont  souvent  besoin,  et  nous  avons  obtenu  d’excellents 
resultats  dans  une  serie  de  cas,  en  donnant  a ces  malades  de  la  viande 
crue  pulpee. 

C’est  dans  ces  cas  aussi  que  les  excitants  renaux  (theobromine)  on 
meme  cardiaques  (digitale)  seront  de  mise  et  aideront  a provoqiier  I’eli- 
mination  n6cessaire  d’eau,  de  cblorures  et  de  principes  toxiques,  toiites 
substances  auxquelles  on  sera  quelquefois  conlraint  d’ouvrir  un  autre 
cours  par  les  ponctions  des  stireuses,  le  drainage  de  I'oedeme  ou  la 
diarrli6e  provoquee  par  purgation. 

4“  La  nephrite  CHRONIQUE  UREMIGEne  sera  compatible  avec  une 
survie  d’autant  plus  longue  que  le  malade  aura  bien  voulu  se  soumetlre 
des  que  sa  maladie  aura  etc  reconnue  — a une  hygiene  rigoureuse. 

Tout  d’abord,  si  la  cause  des  lesions  renales  est  connue,  et  si  Ton 
peut  la  supprimer  (intoxication  par  le  plomb,  1 alcool,  etc.),  ce  seia  le 
premier  temps  du  traitement. 

L’alimentation  sera  surveillbe  avec  grand  soin ; on  r^servera  le 
regime  lacte  absolu  pour  les  p6riodes  oil  il  deviendra  indispensable  et 
Ton  se  trouvera  bien  de  I’emploi  d’un  regime  laclo-vegetarien,  combin6 
de  facon  a fournir  an  malade  le  nombre  de  calories  neeessaires. 
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La  dechloruration  cles  aliments  sera  quel(|uel‘ois  incli(|uee,  comme 
on  pourra  s’en  renclre  compte  siirtout  par  le  dosage  des  urines,  on  par 
r^tude  journaliere  de  la  tension  art6rielle,  mais  non  par  les  pes6es,  cal- 
ces malades  font  surlout  des  rdtcntions  scches.  On  instituera  alors  un 
regime  d^chloriire,  mais  en  ayant  soin  de  d6fendre  les  condiments  des- 
tines a remplacer  le  sel  et  de  proscrire  la  viande  a ces  malades  qui,  le 
plus  habituellement,  les  supportent  tres  mal ; d’ailleurs  les  recherches 
de  MM.  Acliard  et  Paisseau  ont  montr6  que  la  cure  de  dechloruration 
produit  ses  plus  heureux  etfets  quand  on  la  combine  a I’alimentation 
vegetarienne. 

A ce  regime,  il  sera  necessaire  d’ajouter  une  s6rie  de  prescriptions 
hygieniques  : defendre  an  malade  toute  fatigue  physique  ou  intellec- 
tuelle,  le  faire  x'ivre  autant  que  possible  au  grand  air,  ou  lui  faire  pra- 
tiquer  des  inhalations  d’oxygene,  lui  prescrire  des  frictions  ciitanees 
quotidiennes,  etc.,  et  par  cette  hygiene  bien  comprise  le  malade 
pourra  ainsi  eviter  pendant  longtemps  les  accidents  uremiques  qui  le 
menacent  et  dont  nous  allons  voir  plus  loin  le  traiteinent. 

5“  PYELO-NEPHRITES,  SUPPURATIONS  R^NALES  ET  PERI-REN ALES. 
— 11  y a toute  une  s6rie  de  ‘formes  de  pyelo-n6phrites  qui  sont  du 
ressort  du  traiteinent  medical  et  Ton  pent  dire  que,  tant  qu’il  n’y  a pas 
de  pocbe  purulente  formee,  on  pent  esp^rer  guerir  le  malade  sans  ope- 
ration. 

A.  La  pyelo-nephrite  aigue,  quand  elle  est  non  suppuree,  est 
traitee  comme  une  congestion  renale  aigue  et  gu6rit  aussi  faci- 
lement. 

Dans  la  forme  suppuree,  tant  qu’il  n’y  a pas  pyon^phrose,  on  peut 
esp6rer  laguerison  sans  operation. 

Le  I’epos  au  lit  et  le  regime  lacte  sont  de  rigueur;  la  revulsion  lom- 
baire,  les  purgatifs  repbtes  (calomel,  scille);  I’emploi  du  benzoate  de 
soude,  de  Turotropine  par  voie  digestive,  ameneront  souvent  une  reso- 
lution a plus  ou  moins  longue  (5cheance. 

B.  La  py61o-n6phrite  chronique  doit  souvent  ne  pas  etre  op6ree, 
en  raison  de  sa  bilateralit6,  du  mauvais  6tat  de  I’organisme,  etc.  Le 
malade  sera  alors  soign6  comme  s’il  etait  atteint  d’une  neprite  chro- 
nique, mais,  de  phis,  on  aura  a parer  aux  accidents  d’ordre  infectieux  et 
aux  troubles  gastriques  qui  sont  si  frequents. 

C.  L’ intervention  chirurgicale  est  indiqu6e  quand  il  y a abces 
p6rinephretique,  qu’on  incise  et  que  Ton  draine;  quand  il  y a pyo- 
n6phrose  unilat^rale  avec  integrite  de  I’autre  rein.  Dans  ce  cas,  I’opb- 
ration  de  choix  est  la  nephrectomie,  car  nous  avons  montri',,  avec 
Raillery,  par  toute  une  s6rie  de  preuves  basfies  sur  la  clinique  et 
I’expiirimentation,  que  le  moignon  de  rein  qu’on  laisse  aprcs  la  n^phro- 
toniic  constitue  un  danger  permanent  pour  I’autre  rein. 
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Malgr6  lout,  en  cas  de  Conctionnemcnt  insufflsanl  cles  reins,  on  sera 
oblige  de  se  eontenter  d’une  operation  palliative,  telle  que  n^phrotomie  ‘ 
oil  meme  simple  cathet^risme  de  I’m-etcre. 

0“  TRAITEMENT  DE  L’UrEmie.  — La  th(5rapeulique  rationnelle  de 
rur(5mie  doit  etre  bas6e  sur  les  considdrations  pathog^niqiies  que  nous 
avons  longuement  expos6es  et  d’oii  dfieoulent  logiquement  des  eonclu- 
sions  pratiques  applicables  a l’ur6mie  en  gdndral,  que  nous  allons 
d’abord  6tudi'er  ; nous  verrons  ensuite  les  indications  propres  a chacune 
des  principales  formes. 

Indications  g6n6rales.  — Elies  consistent  a d^sintoxiquer  I’orga- 
nisme  par  tons  les  moyens  possibles. 

A.  Reduire  au  minimuvx  Vapport  des  substances  loxiques  en  met-  | 

tant  le  malade  au  regime  du  lait  ecr^me.  Encore,  dans  certains  cas  ou  * 
les  accidents  gastro-intestinaux  sont  menacants,  est-il  necessaire  ( 
d’imposer  au  malade  la  diete.bydrique  pendant  plusieurs  jours.  j 

B.  Actimr  la  depuration  urinaire,  non  pas  en  faisant  appel  aux  > 

diuretiques  renaux,  dont  I’emploi  est  contre-indique  le  plus  souvent  ^ 

au  debut  de  la  crise,  mais  en  faisant  de  la  revulsion  sur  la  region  lorn-  / 

baire  (sinapismes,  ventouses  et  surtout  ventouses  scarifiees).  On  ^ 
pourra,  dans  la  suite,  avoir  recours  soit  a la  theobromine,  soit  a la  % 

digitaline.  ' ). 

C.  Faux  appel  aux  emonctoires  vicariants,  en  prescrivant  des 

purgatifs,  des  vomitifs  quelquefois,  des  diapboretiques,  etc.  - 

La  saignee  presente  des  indications  yariables  selon  les  cas,  comme 
nous  allons  le  voir  a propos  de  cbaque  forme  clinique. 

Quant  aux  injections  de  serum  dont  on  a naguere  abuse,  les  recher- 
ches  recentes  sur  le  role  du  chlorure  de  sodium  ont  montre  qu’clles  , ^ 
pouvaient  etre  nocives. 

Nous  avions,  dans  une  publication  anterieure  [Manuel  de  thera- 
peutique),  avant  que  tons  ces  interessants  travaux  fussent  connus, 
montre  que  les  injections  de  serum  pouvaient,  chez  les  uremiques,  etre  ^ v<. 
la  cause  de  crises  d'cedeme  aigu  ou  d’angine  de  poitrine  ; les  rccherches 
recentes  n’ont  fait  que  confirmer  notre  opinion  et  nous  repetons  « qu’on 
ne  saurait  etre  trop  reserve  dans  I’emploi  des  injections  d eau  salee  au 
cours  de  ruremie  ,». 

Indications  speciales.  — A.  Traitement  de  I’uremie  aigue. 

— Quand,  au  cours  d’une  nephrite,  surviennent  brusquement  des 
accidents  graves  sous  forme  dclamptique,  comateuse  ou  dyspneique, 
il  n'y  a pas  a hesiter,  la  saignee  s'impose.  inwiediafe  et  abondante 
/d)U  grammes  a 500  grammes). 

11  n’y  a pas  d’exception  a cette  rdgle  th6rapeutique  : on  pourra  se 
repentir  de  ne  pas  avoir  eu  recours  a la  saign6e,  mais  jamais,  a notre 
avis,  on  ne  regrettera  son  emploi,  pour  des  cas  semblables. 
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La  derivation  iiiteslinale  on  cutancc  pent  completer  utilement 
I’emploi  de  la  saignfee,  si  la  tension  art6rielle  est  normale  ou 
augment6e. 

Mais,  si  le  cceur  est  dilatO,  ces  dernieres  prescriptions  sont  a rejeter  : 
la  saignee  resle  toujoiirs  I'indication  primordiale,  et  le  traiteinent 
digitalique  institu^  imni^diatement  apr6s  suffit  souvent  a retablii  la 
diurese  et  k faire  cesser  les  accidents  graves. 

En  dehors  de  ces  medications,  on  devra  appliquer  une  thfirapentique 
speciale  destin6e  a coinbattre  les  accidents  predominants. 

Le  coma  a pu,  dans  quelques  cas,  ctre  enraye  par  une  abondante 
saignee,  suivie  d’injections  bypodermiques  d’ether  ou  de  cafeine,  et 
d’energiques  revulsions  cutanees. 

Les  convulsions  ont  ete  combattues  par  la  compression  des  caro- 
tides  (Trousseau).  On  peut les  faire  cesser  par  des  inhalations  dechloro- 
forme  qui,  a notre  avis,  sont  a rejeter  de  la  therapeutique  en  raison  de 
Taction  nocive  de  ce  medicament  sur  le  rein.  Nous  preferons  de 
beaucoup  Temploi  de  lavements  de  chloral  associe  ou  non  aux 
bromures. 

La  rfysyjnee  sera  calmee  surtout  par  la  saignee,  a laquelle  on  adjoindra 
les  inbalations  de  nitrite  d’amyle,  les  injections  d’ether  frequemment 
repetees  que  conseille  M.  Lemoine  (de  Lille),  et,  dans  les  cas  ou  la 
dyspnee  persiste  neanmoins,  on  retirera  d’excellents  elTets  de  1 eniploi 
d’inj,ections  d’ether-morphine  a parties  egales,  qui  nous  ont  ddnne 
frequemment  de  tres  bons  resultats,  sans  que  nous  ayons  jamais 
constate  d’ accidents. 

En  somme  — et  ce  sera  notre  conclusion  en  ce  qui  concerne  les 
uremies  aigues  — il  faut,  dans  ces  cas,  surtout  quand  il  s agit  de 
nephrites  aigues,  employer  des  moyens  energiques,  violents  meme, 
pour  desintoxiquer  Torganisme.  C’est  grace  a la  rapidite  dans  1 execu- 
tion du  traitement  et  a son  energie  que  Ton  obtiendra  des  guerisons 
quelquefois  definitives.  11  faut  savoir,  en  effet,  que  quand  1 uremie  est 
produite  par  une  nephrite  aigue,  une  medication  bien  conduite  peut 
guerir  le  malade  de  ses  accidents  uremiques,  lui  permettre  de  regenerer 
ses  epitheliums  alteres  et  lui  assurer  une  guerison  sinon  definitive,  du 
moins  Irds  longtemps  durable. 

Ces  excellents  r6sultats,  que  peut  produire  une  medication  reellement 
active,  sont  faits  pour  encourager  le  medccin  et  lui  rappeler  que,  s il 
vcut  obtenir  des  succes  therapeutiques  dans  Turemie  aigue,  « il  doit 
frapper  fort  et  agir  vite  ». 

B.  Traitement  des  uremies  lentes.  — La  conduite  a tenir  dans 
les  uremies  lentes  est  tout  autre  que  dans  les  cas  precedents  : pour 
etre  reellement  \itile  aux  malades,  il  est  surtout  necessaire  d agir  avant 
que  Turemie  soit  confirmee.  Dans  cette  lutte  de  longue  haleine  que  1 on 
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cst  oblige  d’enlreprendre,  les  innyens  dneryiques  ne  sonl  pas  de  mise, 
parce  qiTils  ne  pourraient  pas  elre  prolongC'S,  tanclis  que,  an  contraire, 
la  th^rapeuliqne  des  ur^mies  lentes  demande  a ctre  appliquee  long- 
temps.  C’est  dire  que,  en  somme,  le  veritable  traitement  des  ureinies 
lentes,  c’est  le  traitement  des  n6phrites  uremig6nes  tel  que  nous  Tavons 
indiqu6  dans  ses  grandes  lignes.  On  rend  bien  plus  de  services  auK. 
malades  en  leur  faisant  suivre  une  hygiene  appropri6e,  en  r(5duisant 
I’apport  des  poisons  dans  Torganisme  et  en  excitant  Taction  des 
6monctoires  vicariants,  en  un  mot  en  s’opposant  a Tapparition  des 
accidents  uremiques,  qu’on  ne  pourra  leur  enrendre  quand  ces  compli- 
cations auront  fait  leur  apparition.  Le  traitement  devient  alors  exclusi- 
vement  symptomatique  comme  pour  les  n6pbrites  aigues,  mais  avec  cette 
difference  capitale  et  sur  laquelle  nous  ne  saurions  trop  insister  que, 
comme  Torganisme  est  trop  faible  et  qu’il  y a tendance  a la  cacbexie, 
les  precedes  beroiques  ne  sauraient  etre  de  raise. 

La  saignee  notamment  ne  sera  pratiquee  que  dans  les  cas  ou  les 
accidents  sont  graves  et  menacent  immediatement  Torganisme.  En 
dehors  de  ces  cas,  on  n’y  aura  pas  recours  et  on  la  remplacera  avan- 
tageusement  par  des  ventouses  scarifiees  raises  sur  la  region  lom- 
baire,  ou  quelquefois  meme  en  avant  du  foie  ou  du  coeur,  a la  base  des 
poumons,  etc.,  pour  enrayer  la  congestion  passive  de  ces  differents 
organes,  tout  en  produisant  une  legere  depletion  sanguine. 

En  dehors  des  indications  speciales  propres  aux  accidents  nerveux 
ou  respiratoires  et  que  nous  avons  deja  envisagees,  on  aura  sou  vent  a 
lutter  centre  les  accidents  g astro-intest inaux.  Tant  qu’ils  ne  se  tra- 
duisent  que  par  une  legere  diarrhee  ou  des  pituites  matutinales  capables 
d’eiiminer  une  certaine  quantite  de  produits  toxiques,  ils  doivent  etre 
respectes.  Mais,  si  les  accidents  deviennent  menaeantspar  eux-memes, 
il  sera  necessaire  de  les  enrayer.  L’indication  principale  sera  d’empe- 
cher  la  stase  gastrique  et  les  fermentations,  et  Ton  pourra  conseiller 
alors  des  lavages  d’estomac  avec  de  Teau  bouillie  rendue  legerement 
antiseptique  par  Tadjonction  d’un  millieme  d’acide  salicylique. 
M.  Huchard  attache  une  grande  importance  a cette  medication  qu  il 
combine  avec  les  lavages  d’intestin  et  les  petites  injections  d’ean 
sal6e  : c’est  a ce  mode  de  traitement  qu’il  donne  le  nom  de  methode 
des  trois  lavages. 

Si,  malgre  Temploide  ces  medications  et  des  differentes  prescriptions 
faites  on  cas  de  vomissements  et  de  diarrhee,  on  n’oblient  pas  la 
cessation  des  accidents,  il  sera  indique  d’avoir  recours  pendant  deux  a 
trois  jours  a la  diete  hydrique  conseiliee  par  M.  Renon.  On  ne  fait 
absorber  aux  malades  que  de  Teau  bouillie  a la  dose  de  1 000  grammes 
ou  1 SOO  grammes  par  jour,  m(5langec  ou  non  a de  la  lactose.  An  bout 
de  deux  a trois  jours  au  plus,  les  vomissements  et  la  diarrhee  cessent. 
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le  malade  pent  alors  rcprendre  le  lait  on  Ic  rdgime  ddclilorure,  selon 
les  indications  ([iie  nous  avons  fonnulces  pins  Rant. 

On  ne  doit  pas  so  dissiimiler,  d'ailleiirs,  qne  les  ameliorations 
obtennes  an  cours  des  uremies  lentcs  sont  passageres  et  quo,  bientot, 
de  noiiveaux  accidents  edateront,  ce  qui  justifie  la  dualite  qui  existe 
entre  les  deux  grandes  formes  d’uremie,  tant  an  point  de  vue  clinique 
et  pronostique  qn’au  point  de  vue  du  traitement. 

m.  — OPOTHfiRAPIE  RENALE 

Depuis  que  Brovvn-Sequard,  en  se  basant  sur  des  experimentations, 
avait  emis  I'idee  que  I’extrait  renal  pourrait  rendre  des  services  dans 
le  traitement  des  nephrites  et  de  I’uremie,  diverses  tentatives  ont 
ete  faites  dans  ce  sens,  tout  d’abord  par  M.  Dieulafoy,  qui  conseilla 
d’employer  les  extraits  glycerines  de  rein  auxquels  il  donne  le  nom  de 
nephrine,  puis  par  M.  Teissier  (de  Lyon),  qui,  apres  avoir  employe  la 
nepbrine,  considere  a I’beure  actuelle  comme  beaucoup  plus  actif  le 
serum  sanguin  extrait  de  la  veine  renale,  deja  preconise  par  Witzou 
et  Turbure  (de  Bucarest) ; enfin  plus  recemment  M.  Dubois,  puis 
M.  Renault  (de  Lyon),  ont  conseille  la  piilpe  de  rein  cru  qu’ils  admi- 
nistrent  par  voie  gastrique. 

Ce  rapide  bistorique  nous  montre  que  Topotberapie  renale  a ete 
employee  de  trois  facons  differentes,  dont  il  nous  faut  etudier  d’abord 
le  mode  d’emploi,  alin  de  cbercber  ensuite  a preciser  les  resultats 
therapeutiques  obtenus. 

1“  Modes  d’emploi.  — A.  La  nephrine  ou  exti’ait  glycerine  de 
rein  est  preparee  differemment  selon  les  auteurs.  La  formule  donnee 
par  le  professeur  Teissier  est  telle  que  1 centimetre  cube  de  la  pre- 
paration contient  tous  les  principes  solubles  renfermes  dans  de 

substance  renale.  On  pent  en  injecter  matin  et  soir  2 centimetres 
cubes  sous  la  peau  des  malades. 

B.  Le  serum  sanguin  extrait  de  la  veine  renale  est  recueilli 
avec  toutes  les  conditions  d’asepsie  desirables,  par  saignee  de  la  veine 
renale  de  cbevre.  On  en  injecte  d’embiee  20  centimetres  cubes  sous  la 
peau  de  I’abdomen,  sans  avoir  a craindrc  aucun  accident  immediat 
dii  a ccttc  injection,  sinon  une  reaction  tbermique  quelquefois  assez 
intense. 

C.  La  pulpe  de  rein  cru  a ete  conseillee  d’abord  par  Cbiperowitcb, 
puis  par  M.  Dubois,  mais  c’est  surtout  depuis  la  communication  du 
professeur  Renault  que  ce  precede  tberapeutique  a ete  tres  employe. 
Void  comment  il  conseille  de  proeeder  : deux  ou  trois  reins  de  pore 
sont  decapsules,  bien  laves,  puis  bacbes  menu  et  tritures  dans  un 
mortier.  On  ajoute  a la  pulpe  ainsi  preparee  L.oO  grammes  d’eau  salec 
il  7 p.  1000,  on  laisse  macerer  quatre  bcures,  puis  on  decante  minu- 
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licusement.  Le  liquide  ainsi  recueilli,  el  qiii  repr^senle  le  volume  de 
trois  a qiialre  lasses  a lli6,  conlienl  la  grande  majoril6  des  (5l(imenls 
glandulaires  vraiment  utiles,  el  il  suffil  de  I’adminislrer  dans  un  peu  de 
lait  ou  de  bouillon  en  trois  on  quatre  fois.  On  r6p6te  cba(|ue  jour  celte 
medication,  mais  son  emploi  ne  doit  jamais  depasser  dix  jours  consd- 
cutifs,  aprcs  lesquels  on  fait  un  repos  variable  de  quaire  ou  cinq  jours, 
pour  recommencer  si  les  symptomeS  Fexigent. 

2“  R^sultats  obtenus.  — II  nous  faut,  a ce  sujet,  envisager  sepa- 
rement  chacun  des  modes  d’emploi  qui  semblent  avoir  donne  des  resul- 
tats  ditFerents. 

A.  Le  serum  de  la  veine  renale  a 6te  peu  utilise  jusqu’a  present, 
en  raison  de  la  difficulte  qu’il  y a a s’en  procurer.  Nous  n’avons  pas 
d’exp6rience  personnelle  a ce  sujet,  et  nous  nous  en  tenons  aux  resul- 
tats  indiques  par  le  professeur  Teissier,  et  d’apres  lesquels  cette  me- 
thode  therapeutique  parait  excellente,  si  Ton  s’en  rapporte  aux  trois 
observations  suivantes  dont  nous  empruntons  in  exlenso  l’expos6. 

« Nous  eumes  la  satisfaction  d’assister  a une  sorte  de  resurrection 
soudaine  chez  un  jeune  sujet  de  quinze  ans  atteint  d’anurie  scarlati- 
neuse,  cepbalees  intol6rables,  vomissements  rebelles  et  dont  la  mort 
paraissait  imminente.  On  lui  fit  une  injection  de  20  centimetres  cubes 
de  serum  renal  dans  le  tissu  cellulaire  sous-cutane.  Des  le  soir  de 
I’injection,  I’am^lioration  6tait  telle  que  la  partie  pouvait  etre  consi- 
dO’ee  comme  gagnee  et  que  moins  de  cinq  jours  apres  le  malade 
paraissait  en  pleine  convalescence. 

« Dans  un  second  cas,  dyspn6eur6mique  avec  ced^me  aigu  du  poumon 
et  pericardite  uremique,  le  soulagement  fut  tel,  au  bout  de  quatre 
injections,  qu’en  moins  de  trois  semaines  la  malade,  completement 
liberie  de  ses  troubles,  demandait  a quitter  le  service. 

« Dans  la  troisieme  observation,  il  s’agit  d’une  nephrite  chronique 
avec  gros  coeur,  bruit  de  galop,  impermt^abilite  notable  au  bleu  de 
methylene,  forte  proportion  d’albumine  et  troubles  nerveux  (troubles 
de  la  parole,  Ii6mipar6sie  droite,  etc.).  Des  le  surlendemain  de  la 
premiere  injection  I’amelioration  est  frappante,  Falbuminurie  se  reduit 
au  minimum,  les  troubles  nerveux  s’amendent,  la  malade  parle  correc- 
tement  et  peut  faire  usage  de  sa  main  droite.  » 

On  le  voit  par  ces  observalions,  FelFet  obtenu  est  considerable  el 
M.  Teissier  Fexplique  tout  d’abord  par  une  active  modification  dc  la 
fonction  6liminatrice  du  rein  qui  se  traduit,  en  clini(iue,  par  une  lortc 
elimination  d’uree  et  de  cblorures. 

Il  suppose,  de  plus,  que  les  fonctions  des  epitbeliums,  el  consequeni- 
ment  leur  valeur  antitoxique  interne,  sont  augnientees  et  que  d’ailleurs 
le  serum  agit  encore  en  neutralisant  dans  la  circulation  meme  les  poisons 
uremiques  et  en  provoquant  dans  Forganisme  des  pbenomcnes  defensifs. 
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Quoi  qu’il  en  soit,  d’ailleurs,  de  la  valeur  de  ccs  hypotheses,  le  fail; 
int^ressant  e’est  le  r(5sultal  ohtcnii  qiii,  dans  les  fails  rapporl6s,  est  tout 
a fait  encourageaiit. 

Malheureiisement,  les  observations  ne  sont  pas  assez  nombrenses 
pour  que  Ton  puisse  juger  de  la  vraie  valeur  du  proc(5d(5  tli6rapeutique, 
et,  de  plus,  jusqu'a  pr(5sent,  e’est  une  medication  qui  est  a la  portee 
seulement  de  quelques  observateurs  privil6gies  et  qui  difficilement 
entrera  dans  la  pratique  courante,  par  suite  de  la  difficulte  a se  pro- 
curer ce  serum  r(5nal. 

B.  La  nephrine  est  loin  de  donner  des  resultats  aussi  merveilleux 
et  beaucoup  d’observateurs  nient  toute  valeur  a ce  proced6  therapeu- 
tique.  M.  Teissier,  qui  en  a fait  recemment  I’^tude,  croit  que  ces  cas 
negatifs  tiennent  a ce  que,  le  plus  souvent,  on  s’est  adress6  a la 
nephrine,  seulement  en  desespoirde  cause  et  alors  que  la  nephrite 
6tait  arriv^e  a la  derniere  phase  de  son  Evolution. 

11  dit  que  cette  medication  doit  etre  r^servee  « aux  cas  d’ur^mie 
relevant  d’une  impermeabilite  realisee  par  la  suppression  fonctionnelle 
inomentan^e  ou  contingente  de  territoires  rest6s  relativement  sains,  a 
c6t(5  de  zones  glandulaires  d^truites  et  susceptibles  de  r^cuperer,  mo- 
mentanement  au  moins,  leur  fonctionnement  ». 

Get  auteur  ajoute  que  la  nephrine  n’a  aucune  action  sur  le  rein  lui- 
meme,  et  il  a pu  s’en  assurer  par  les  analyses  tres  completes  d’urine 
faites  journellement  chez  les  malades  soumis  a ce  traitement.  Le  seul 
nitrite  de  cette  m^thode  est,  selon  lui,  de  neutraliser  directement  ou 
indirectement  les  poisons  uremiques  et  d’eloigner  ainsi  I’echeance  des 
accidents  menacants,  ce  qui  donne  le  temps  de  mettre  en  oeuvre  les 
medicaments  qui  ont  une  action  directe  sur  le  rein. 

Cette  opinion  du  professeur  Teissier  concorde  absolument  avec  ce 
que  nous  avons  observe  ; nous  avions  deja  ecrit  dans  le  Manuel  de 
therapeutique^  en  1900,  que  Taction  de  la  nephrine  n’avait  rien  de 
specifique  et  que  Ton  pouvait  obtenir  des  elfets  identiques  chez  les 
malades  atteints  de  n6phrite,  en  employant  d’autres  liquides  organi- 
ques;  cette  opinion  est  egalement  soutenue  par  M.  Teissier  qui,  sous 
Tinfluence  du  liquide  orchitique,  a vu  des  modifications  tres  lieu- 
reuses  se  produire  chez  des  malades  atteints  de  nephrite.  Ce  qui  nous 
permet  de  conebire  en  somme  que  Texlrait  glycerine  de  rein  pent  done 
rendre  quebiues  services  en  tlierapeutique,  mais  qu’il  ne  modifie  pas 
les  fonctions  mernes  du  rein,  et  son  action  n’est  pas  specifique,  puisipie 
Ton  pent  obtenir  les  memes  efl'ets  avec  un  autre  extrait  organique. 

C.  La  pulpe  fralche  de  rein  de  pore  a 6te  beaucoup  employee 
dans  ces  deux  dernieres  annees  et  Ton  pent  se  faire  une  idtie  tr6s  nette 
de  sa  valeur  en  compulsant  les  resiillats  obtenus  ; les  uns  sont  tres  heu- 
reux,  d’autres  peuvent  etre  consideres  comme  des  insuccOs  ou  meme 
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comme  des  cI6saslres.  Do  cet  ensemble  de  rdsiillals  que  nous  aliens 
brievenient  I'^sumer  nous  poiirrons  lircr  une  eonelnsion  sur  la  valeur 
th6rapeulique  de  la  m6Lliode. 

]jCS  r^siiltats  favor ables  ont  61.6  publi6s  par  le  professeur  Renault, 
par  M.  Choupin,  MM.  Page  et  Dardelin,  etc.,  el  les  conclusions  de 
M.  Renault  ne  contiennent  aucune  restriction,  aucune  conlre-indica- 
tion.  Cette  ni6dication,  d’apres  ses  dires,  conviendrait  a toutes  les 
nephrites. 

La  mac6ration  de  rein,  dit-il,  appliqu6e  aux  malades  atteints  d’in- 
suffisance  urinaire,  constitue  Pune  des  m6dications  les  plus  actives  etles 
plus  efficaces  qu’on  ait  propos6es  jusqu’alors.  Mieux  que  n'importe  quel 
moyen  connu,  elle  ouvre  le  rein  annul6  par  roed6me  an6mique.  Elle  le 
fait  rapidement  et  surement,  nieme  alors  que  son  emploi  n’a  pas  ete 
pr6c6d6  de  la  depl6tion  r6nale  obtenue  par  une  application  de 
sangsues  an  triangle  de  J.-L.  Petit.  Elle  exerce  avec  rapidit6  des  effets 
diuretiques  intenses.  Quand  elle  est  prolong6e  suffisaininent,  elle  ra- 
mene  r6mission  urinaire  a la  nonnale  et  elle  I’y  inaintient.  Cette  me- 
thode  a,  sur  la  plupart  des  autres,  cet  avantage  qu’elle  reduit  surement 
Talbumine  6mise  par  le  rein  insuffisant,  tout  en  remettant  celui-ci  en 
pleine  activite  ; elle  peut  meme  faire  disparaitre  Palbumine  pendant  de 
longues  p6riodes  et  pourrait,  en  cons6quence,  avoir  des  chances  de 
favoriser,  par  le  repos  fonctionnel  prolong6,  la  restauration  des  6pithe- 
liums  r6naux  d’ordre  glandulaire,  dans  les  cas  assez  nombreux  oii 
une  telle  restauration  est  possible. 

Cette  medication,  ajoute  le  professeur  Renault,  peut  bien,  soit  des 
son  introduction,  soit  par  son  accumulation  dans  Porganisme,  provo- 
quer  des  petits  accidents  subtoxiques  (prurit,  urticaire,  miliaires, 
crises  sudorales,  et  au  bout  de  quelques  jours  un  peu  d embaiias  gas- 
trique),  mais,  a part  cela,  elle  n’a  jamais  determine  d'accidents  r6els. 
Elle  a,  au  contraire,  exerce  son  action  de  d6sintoxication  de  facon  pro- 
gressive et  reguliere  a peu  pres  sans  incident.  L hypertension  aite- 
rielle,  le  bruit  de  galop,  la  tendance  du  cceur  a la  dilatation  passive 
ont  toujours  r6trograd6  sous  son  influence,  pourvu  que  cetle  derniere 
ait  6t6  maintenue  suffisamment  prolong6e. 

Aussi  le  professeur  Renault  se  croit-il  en  droit  de  conclure  que  la 
maceration  de  rein  constitue  une  rn6thode  th6rapeutique  qu  il  faut 
introduire  dans  Pusage  courant  et  meme  mettre  en  jeu,  des  le  d6hut, 
dans  toutes  les  n6phrites. 

Certains  resultats  d6favorables  ont  6t6  constat6s,  cependant, 
dont  nous  pouvons  tirer  quelques  contre-indications  a Pemploi  de  cette 
methode  qui,  si  elle  donnait  constamment  tons  les  resultats  signales 
par  le  professeur  Renault,  devrait  etre  employee  dans  tons  les  cas. 

11  faut  dire,  tout  d’abord,  (pie  les  malades  ont  une  repugnance  sou- 
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vent  invincible  ii  prendre  cetle  medication  ct  (jii’ils  ont  des  vomisse- 
ments  presqiie  iniiuediats.  J)'antres,  qiiiont  pu  absorber  la  maceration, 
presentent  assez  vile  des  phenomcnes  d’intoxication  generale  qui  obli- 
gent  a en  cesser  I'emploi.  Enfin  ct  surtout,  nons  avons  constat6  des 
malades  dont  ralbnminiirie  a etc  augmentee,  d’aiitres  dont  la  quantile 
d’urine  a etc  singuliOrement  rcstreinte;  enfin  nous  avons  observe,  avec 
le  professeur  Gilbert,  trois  cas  dans  lesquels  des  accidents  ur^miques 
mortels  ont  apparu  apres  i’emploi  de  la  maceration  de  reins  de  pore  et 
semblent  avoir  etc  cl6termin6s  par  cette  medication. 

Les  premieres  eonclusions  (|ue  nous  avions  tirees  de  nos  observa- 
tions c est  que  la  piilpe  renale  I’raiehe  doit  etre  reservee  pour  certains 
fails  speciaux,  eeux  dans  lesquels  il  n’y  a pas  de  troubles  de  la  per- 
meabilite  renale,  e’est-a-dire  cerlaines  nephrites  aigues  a predomi- 
nance epitbeliale,  les  nephrites  chroniques  albumineuses  simples,  les 
nephrites  hydropigenes. 

C’est  au  cours  des  nephrites  chroniques  uremigenes  que  les  accidents 
graves  relates  s’etaient  produits ; aussi  deeonseillons-nous,  dans  de 
pareils  cas,  I’emploi  dela  methode  therapeutique  du  professeur  Renault. 

D’ailleurs,  les  resultats  defavorables,  constates  dans  certains  cas,  sont 
hien  faciles  a expliquer  d’apres  certaines  constatations  experimentales 
que  nous  avons  faites  avec  Rathery.  Nous  avons  montre,  en  elFet, 
que  I’emulsion  renale  est  tres  fortement  toxique  et  que  Ton  peut  ohte- 
nir  tres  facilement  la  mort  des  animaux  auxquels  on  administre  cette 
preparation  a dose  suftisante.  Rien  done  de  surprenant  a ce  que,  dans 
les  cas  oil  il  existe  de  I’impermeahilite  renale,  les  accidents  toxiques 
graves  se  produisent  avec  une  dose  hahituellement  therapeutique. 

Des  constatations  ulterieures  que  nous  avons  faites  avecle  Professeur 
Gilbert,  nous  ont  amene  a pouvoir  affirmer  — en  nous  basant  sur  une 
s6rie  d’experimentations  — que  la  maceration  de  rein  contient  des 
substances  toxiques  et  surtout  nephrotoxiques  melangees  a d’autres 
substances  qui  sont,  au  contraire,  excito-renales.  Il  est  facile,  dans  ces 
conditions,  de  se  rendre  compte  des  resultats  si  differents  qu’on  a pu 
constater  : certains  malades  sont  capables  de  neutraliser  ou  d’eliminer 
les  substances  toxiques  et  presentent  d’heureux  elTets  produits  par  les 
substances  excito-secretoires,  tandis  que  ceux  dont  les  reins  sont 
impermeables  et  dont  I’organisme  est  deja  tres  intoxique  presentent 
rapidement  des  accidents  graves. 

Une  fois  ces  constatations  faites,  nous  avons  cherche  a neutraliser 
dans  la  maceration  de  reins  les  produits  toxiipies,  afin  de  ne  faire  in- 
gerer  que  les  substances  utiles.  Nous  y sommes  arrives  metbodique- 
ment  de  la  facon  suivanle  : apres  une  serie  d’essais  dans  divers  sens, 
nous  avons  vu  que,  si  nous  faisions  agir  sur  la  maceration  de  rein  du 
sue  gastrique  artificiel,  nous  deiruisions  les  subslanees  toxiques,  ce 
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clonl.  il  cst  facile  do  sc  rendre  coinple  par  rcx|)eriinenlalion,  puisqiie  la 
dose  qui,  avant  toiite  digeslioii,  esl  inorlellc  pour  uii  animal,  pent  ^re 
doublee  on  tripl^e  sans  provoquer  aucun  accident  apres  digestion  chez 
un  animal  de  meme  poids  et  dc  rneme  espece ; il  cst  meme  facile  de 
s’assurer,  par  des  experiences  qu’il  serait  trop  long  de  rapporter,  <]iie 
cette  maceration  rcnale  ainsi  modifi6e,  et  qui  n est  plus  toxique,  neu- 
talise  tres  bien,  en  revanche,  les  poisons  d’origine  rcnale. 

Nous  avons  done  pu  obtenir  ainsi  une  pulpe  r6nale  active  et  donl 
Tadmix^istration  est  sans  danger.  Aussi  n’hesitons-nous  pas  rnaintenant 
a en  administrer  anos  dilKrents  malades  atteints  de  nephrite,  quelle 
qu’en  soit  la  nature. 

Les  resultats  que  nous  avons  obtenus  sont  encourageants,  car, 
d’une  part,  nous  avons,  a plusieurs  reprises,  attenue  les  accidents  de 
I’uremie  menacante,  et,  d'autre  part,  dans  certains  cas  de  nephiite 
hydropigene,  ixous  avons  obtenu  de  r^elles  ameliorations. 

11  est  inutile,  d'ailleurs,  de  faire  ingerer  la  valeur  de  plusieurs  reins 
dans  les  vingt-quatre  heures  ; il  suffit  d’en  prendre  iin,  et  meme  on 
peut  n’employer  que  la  substance  corticate,  qui  seule  est  active. 

Ainsi  comprise,  I’opotherapie  rcnale  est  appellee,  croyons-nous,  ii 
rendre  de  grands  services ; sans  doute,  nous  he  voulons  pas  dire  quo 
Ton  pourra  attendre  d'elle  des  gu^risons  inespei’ees,  de  veiitables 
I’esui’rections,  comme  certains  auteurs  en  ont  publie  des  cas,  mais  il 
suffit  que  ce  soit  une  medication  vraiment  active,  surtout  quand  elle 
est  employee  avant  que  les  accidents  ureniiques  soient  d6finitivement 
install^s,  pour  que  tout  medecin  apprenne  a 1 utilisei. 


IV. TRAITEMENT  GHIRURGICAXj  DES  NEPHRITES  MEDICALES 

L’id(5e  de  trailer  les  nephrites  par  une  intervention  chirurgicale  est 
due  a ce  que  certains  chirurgiens  opererent  des  nephrites  par  suite 
d’erreurs  de  diagnostic  et  qu’ils  constaterent  une  notable  ameliora- 
tion; telles  sont  les  observations  deja  anciennes  de  Pean,  Sabatier, 
Broca,  Albarran,  Potherat,  etc. 

Ce  fut  Harrisson  qui  le  premier,  en  188G,  proposa  d’inciser  ou  de 
ponctionner  les  reins  des  malades  atteints  de  nephi'ites  aigues  ou 
subaigues,  et  cette  methode  a trouve  en  France  des  imitateurs  parini 
lesquels  il  faut  citer  en  premiere  ligne  M.  Pousson,  qui  a fourni  sur  ce 
sujet  les  travaux  les  plus  documentiis.  Mais  e’est  Edebohls  qui  a einis 
sur  la  question  les  id6es  les  plus  hardies  en  creant  une  nouvelle  inter- 
vention — la  ddcortication  des  reins  — et  surtout  en  (itendant  ce 
mode  de  traitement  a toutes  les  nephrites. 

Nous  bornerons  la  notre  etude  historique  sommaire  des  travaux 
sur  cette  importante  question;  nous  en  avons  dilassez  pour  montrei 
que  Ton  a propose  plusieurs  operations,  qu’il  nous  faut  signaler  avant 
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(FtHiulier  quels  resultats  dies  onl  donnes  dans  clia(iue  forme  de 
nephrite. 

1“  Les  OPERATIONS  qui  ont  6te  proposees  conlre  les  nephrites  ni6di- 
cales  sont  a I'lieiire  actuelle  assez  nombrenses  et  nous  nous  contente- 
rons,  pour  I’instant,  de  les  citer,  nous  r^servant  de  discuter  la  valeur 
de  chacune  d’elles  a I’occasion  de  I’etude  des  allections  renales  pour 
lesquelles  on  les  a conseillees. 

La  n6phrectomie  est  ime  operation  d’exception  qui  trouve  tresrare- 
ment  son  indication  au  cours  des  nephrites  medicates,  sauf  cependant 
en  ce  qui  concerne  les  hematuries  veuant  d’un  seul  rein,  quand  dies 
sont  tres  abondantes  et  qu’elles  peilvent,  par  elles  seules,  entrainer 
une  issue  fatale. 

La  n^phrotomie  complete  ou  partielle,  sous  forme  d’incision  ou  de 
ponction,  semble  etre,  pour  la  plupart  des  cas,  I’operation  de  cboix. 
Elle  sera  suivie  de  lavages  soigneux  des  calices,  du  bassinet  et  de  la 
tranche  renale  al’aide  de  solutions  antiseptiques  faibles  et  non  agres- 
sives  pour  les  dements  histologiques.  M.  Pousson,  qui  donne  ces  con- 
seils,  ajoute  que  le  complement  indispensable  de  cette  operation  est  le 
drainage  prolonge  du  bassinet  qui  permet  I’ecoulement  des  liquides 
alteres  secretes  par  le  rein  malade  et  rend  possibles  les  lavages  anti- 
septiques; ainsi,  conclut-il,  on  repond  « aux  trois  indications  fondamen- 
tales  reclamees  par  la  therapeutique  des  inflammations  de  tons  les 
tissus  : decongestion,  antisepsie  et  drainage  ». 

La  decapsulation  du  rein  a ete  proposee  par  Edebobls  dans  le 
but  degudir  les  nepbrites  chroniques.  Elle  a souvent,  comme  comple- 
ment n6cessaire,  la  n6phrolyse  ou  destruction  des  adb^rences  avec  les 
tissus  voisins  et  la  nephropexie  si  le  rein  est  deplace. 

En  elle-meme,  la  decapsulation  est  des  plus  simple,  puisqu’elle 
consiste  a inciser  la  capsule  propre  en  suivant  le  bord  convexe  du  rein, 
a la  separer  du  rein  et  a la  resequer. 

Cette  opdation,  qui  se  propose  pour  but  de  guerir  les  nephrites  chro- 
niques, pourrait  agir  de  plusieurs  facons,  si  Ton  s’en  rapporte  aux  dif- 
ferentes  hypotheses  qui  ont  6te  soutenues. 

Les  idees  6mises  par  Harrisson  tendent  a faire  jouer  un  grand  role  a 
la  tension  intrarenale  dans  la  genese  de  ralbuminurie  et  des  autres 
troubles  de  la  secretion  urinaire  au  cours  des  nephrites  aigues  : I’inci- 
sion  de  la  capsule  agirait  alors  a la  facon  de  I’indectomie  dans  les 
accidents  du  glaucome.  M.  Pousson  a cru  pouvoir  poursuivre  cette  com- 
paraison  avec  le  glaucome,  meme  en  ce  qui  concerne  les  nephrites  cbroni- 
ques,  dans  lesquelles  existe  toujours  « une  hypertension  de  la  substance 
renale,  retentissant  sur  les  epitheliums  pour  en  troubler  le  fonction- 
nement,  en  diminuer  la  vitality  et  finalement  en  entrainer  la  mort  ». 

Si  Ton  s’en  rapporte  aux  travaux  d’Edebohls,  de  Le])ine,de  .laboulay. 
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on  admetlra  (jiie  la  ddcapsulaiiou  pent  encore  repondre  a d’antrcs 
indications  ; la  capsule  n'a  pas  qu’nn  r()le  d’cmprisonneinenl  pour  le 
rein,  elle  agit  siirtout  en  isolant  la  circulation  rcnale  da^ecles  cir- 
culations voisines,  en  particnlier  d avec  celle  de  sa  capsule  adipcuse, 
de  telle  sortc  qu’un  rein  scl6reux  pent  c se  mourir  d anemic  sans 
pouvoir  demander  aux  circulations  voisines  le  sang  dont  il  a 

besoin  ».  • . < i ■ 

An  coutraire,  quand  on  enleve  la  capsule,  le  rein  contracte  avec  le 

voisinage  des  adberences  vasculaires  qui  viennent  en  aide  a sa  circu- 
lation d(5fectueuse.  i; 

A ces  deux  modes  d’action  de  la  decapsulation,  M.  Jaboulay  croit 
qu’on  pent  en  adjoindre  iin  troisifeme  qui  est  commun  a toutes  les  ope- 
rations  sur  le  rein  ; il  pense  que  ces  interventions  agissenl  toutes  en  > 

produisant  une  modification  dans  la  circulation  renale,  par  Finterm^-  ^ 

diaire  des  fibres  sympatbiques  contenues  dans  le  pedicule. 

Il  s’agit  la,  somme  toute,  d’hypotbeses  qui  ne  semblent  avoir  ni  con- 
firme  ni  infirm^  les  experimentations  qui  ont  donn6  des  resultats  difle-  i 

rents,  car,  tandis  que  MM.  Claude  et  Balthazard,  MM.  Gayet  et  Bassam  j 

montraient  que  la  decapsulation  produisait  des  adli6rences  vasculaires  ^ 

avec  les  organes  voisins,  MM.  Albarran  et  Leon  Bernard  soutenaient,  J 

en  se  basant  sur  une  serie  d’exp6rimentations,  que  la  capsule  se  refor-  j 

mait  rapideinent  et  isolait  de  nouveau  le  rein ; d’antre  part,  M.  Tuffier,  J 

M.  Gervais  de  Rouville  montraient  combien  il  est  difficile  de  faire  con-  I 
tracter  au  rein  des  adberences  vasculaires  de  neo-formation.  | 

Tons  ces  faits  experimentaux,  quelque  interessants  qu'ils  soient,  ne  | 

peuvent  pas  suffire  a faire  rejeter  la  decapsulation,  et  c’est  sur  les  resul-  j 

tats  therapeutiques  seuls  que  nous  nous  baserons  pour  essayer  d‘ap-  i 

precier  sa  valeui-.  ^ 

2“  RESULTATS  OBTENUS-  — A ITieure  actuelle,  les  chirurgiens  sont  < 

intervenus  contre  presque  toutes  les  formes  de  nephrite ; nous  allons  i 
r6sumer  rapideinent  les  resultats  obtenus  dans  les  diirerents  cas;  nous  i 
verrons  ensuite  s’il  est  possible  de  forinuler  quelles  peuvent  etre  les  i 
indications  de  rintervention  chirurgicale. 

A Interventions  pour  nephrites  aigues.  — Le  nombre  de  cas  ^ 
dans  lesquels  on  a traite  chirurgicalement  des  nephrites  aigues  est,  a S 
ITieure  actuelle,  assez  considerable.  Si  Eon  s’en  tient  a la  statislique  de 
M.  Pousson,  publifie  il  y a d6ja  plus  dTin  an,  on  voit  que,  sur  37  obser-  l 
vations  il  y a eu  6 dficcs  et  31  cas  de  survie.  Ce  r6sultat  global  est  ^ 

inteiossant,  mais,  ccpeaiiant,  il  cat  difflcile  dc  sc  .eudie  comple  des  < 

services  rCels  rciulus  par  rop'SraUoii,  car  la  |)luparl  dcs  obscrvalious 
publi6es  sont  trop  pcu  detaillees. 

Ce  (lui  ressort,  toutefois,  assez  ncttement  de  I’ensemble  de  ces  obsci'-  r 
vations,  c’est  (pic  le  premier  elfet  de  ces  operations  - en  parlicnber  de 
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Id  nepliiccloinie  est  d augmeater  la  cliurcsc  dans  des  proporlioiis 
assez  notables. 

Li.  Intervention  pour  nephrites  chroniques.  — Les  cliinir- 
giensonl  d’ahord  oper6  les  malades  attcinls  de  nephrites  clironupies, 
dans  k but  d enrayer  certaines  complications  ; bcmatiiries,  nepbral- 
gies,  intoxication  uremique;  plus  receminent,  ala  suite  d’Edebolils,  ils 
sc  sont  piopos6  de  gucrir  la  nepbrite  elle-incnie. 

Les  operations  dirigees  contre  riiematurie  out  ete  le  plus  souvent 
suivies  de  succes  immediats,  mais,  dans  les  cas  oil  les  cliirurgiens 
avaient  enleve  un  rein  pour  amMer  I’liemorragie  (Poirier,  Potlierat,  etc.), 
la  mort  survint  rapidement  du  fait  de  I’urdmie.  La  nephrotoinie  (Pous- 
son)  semble  donner  de  bons  r^sultats  immediats  et  ne  pas  exposer  aux 
accidents  tardifs. 

La  nepbralgie  que  1 on  pent  constater  au  cours  de  certaines  neplirites 
a donne  lieu  a des  interventions  cliirurgicales.  M.  Legueu,  des  1891, 
dans  sa  these,  avait  deja  attir6  I’attention  sur  ce  point  et  signale  les 
bons  resultats  de  1 incision  exploratrice. 

Depuis  lors,  on  a public  des  observations  aussi  concluantes,  d’apres 
lesquelles  k cessation  de  douleurs  tres  violentes  fut  produite  par 
nephrotoinie,  par  nepbrolyse  ou  decapsulation. 

Les  accidents  uremi(|ues  out  et6  enrayes  dans  un  assez  grand  nombre 
de  Caspar  les  interventions  cliirurgicales.  Les  observalions  de  M.  Pous- 


son,  de  MM.  Claude  et  Duval  sont  assez  typiques  a cet  egard,  car  ces 
cas  concernent  des  malades  qui  ont  ete  completement  examines  au 
point  de  vue  clinique,  de  telle  sorte  qu’on  pent  juger  de  Pinfluence 
lieureuse  qua  pu  avoir  Poperation  qui,  dans  tons  les  cas  operes  pour 
uremie,  semble  avoir  ete  souvent  palliative,  mais  n’avoii- jamais  amene 
la  retrocession  complete  des  accidents. 

Cest  Edebohls  qui  a emis  I’opinion  que  la  decapsulation  pouvait 
guerir  les  nephrites  cbroniques  ; les  statisliques  qu’il  a publiees  jus- 
qu  a present  tendent  a montrer  (]ue  9 malades  sur  52  seraient  definiti- 
vement  gueiis.  II  ne  laut  accepter  ces  resultats  qu’avec  reserves,  car 
on  doit  demander  a de  telles  observations,  pour  etre  probantcs,  d’avoir 
etc  recueillies  avcc  toute  la  rigucur  scientiPique  possible,  cn  tenant 
coinptc  de  tons  les  nouvcaux  moycns  d’exploration  renalc  et  cardio- 
arteiiellc,  or  il  ne  semble  pas  (jue  Pon  trouve  ces  renseignements 
mdispensables,  dans  le  releve  de  loutes  les  observations  de  gu6rison 
fjui  ont  6te  publiees  jusqu’alors. 

INDICATIONS  DE  L’l NTERVENTION  CHIRURGICALE.  — Pcilt-on 
tirer  de  ces  documents  cbirurgicaux  des  regies  de  conduite  conccrnant 
es  indications  de  Pintervention  operaloire?  Nous  pensons  qu’a  Plieiire 
actuelle  il  serait  premature  d’indiquer  une  regie  absolue  de  conduite,  mais 
ooiis  cioyons  cependant  que  deja  se  dcgagent  une  scrie  d'indications. 


riKHovE,  Aciiaiiii  et  Ca.st.mcnk. 


— Maladies  des  reins. 


3.3 


lili  DES  IM'LAMMATlOiNS  NON  SPfiaFlQlIES  DES  REINS. 


TouUl’abord,  cn  ce  (jui  conccrne  les  n^p/irites  aigu.es  medicalcs,ou 
doil  rcscrvcr  Ics  op(5ral.ions  pour  dcs  cas  Ires  speciaux  el,  somme  loiile, 
pen  nombreux.  M.  Dufoiir,  (pii  a cberclu';  a preciser  les  indications  de 
cetlc  intervention,  pense  (pi’il  cst  une  variele  de  n6plirite  aigiie  dans 
laquellela  possibiliie  d'un  Lraitcment  cbirurgical  doit  etre  envisagee; 
c’est  la  variate  noinmee  diapedelique  par  MM.  Cornil  et  Braull.  Celle 
forme  de  nephrite  est  facile  a recounaitre,  parce  que  I’examen  du  depot 
urinaire  montre  toujours  des  leucocytes  plus  ou  moins  nombreux.  Mais 
il  ne  faut  operer  que  les  cas  dans  lesquels  la  diap6dese  depasse  le  but 
et  a tendance  a 6voluer  vers  la  formation  d’abces  miliaires  : il  faul, 
pour  s’en  rendre  corapte,  evaluer,  parunexamen  quolidien,  la  (piantitc 
approximative  de  la  leucocytose  renale  et  ne  pas  li6siter  a recoui  ir  a 1 in- 
tervention cbirurgicale,  conclut  M.  Dufour,  si,  en  meme  temps  que  la 
leucocytose  augmente,  les  phenomenes  generaux  dependant  de  1 uremie 

ou  de  I'infectioii  ne  regressent  pas. 

Une  autre  indication  d’intervenir,  an  cours  des  nephrites  aigues,  nous 
semble  fournie  par  I’anurie  quand  elle rtisiste  aux  traitements  medicaux. 
Sans  doute,  il  y a des  cas  d’anurie  par  nephrite  qui  ne  s’accompagnent 
d’aucun  symptome  uremique;  il  ne  faut  pas  alors  inters  enii  . on  sui- 
veille  simplement  les  malades  en  leur  mettant  en  oeuvre  la  medication 
diuretique,  mais  si,  malgre  tout,  I’anurie  persiste  et  sc  complique  de 
pctits  symptbmes  ur6miques,  il  ne  faut  pas  attendre  plus  longlemps  et 
pratiquer  la  nepbrotomie  qui,  dans  ces  cas,  semble  I’operation  de  cboix. 

^iz  cours  des  nephrites  chroniques,  nous  repoussons  rmtcr- 
veution  faite  au  debut  de  la  nephrite  et  destin6e  a guerir  les  lesions 
renales.  Les  observations  publiees  a ce  sujet  ne  sont  pas  assez  probantes 
pour  entrainer  notre  conviction  et,  de  plus,  la  nephrite  n’est  pas  une 
maladie  d’einblee  du  rein  ; c’est  la  consequence  d’une  intoxication  ou 
d’une  infection  de  tout  Eorganisme  evoluant  d’une  facon  lente  et  cbro- 
niiiue.  Enlever  la  capsule  du  rein  ne  pourra  pas  empecher  que  la  toxi- 
infection  continue  et  produise  les  memes  efl'ets  morbides  sur  le  rein. 
D’ailleurs,  les  autopsies  des  malades  qui  avaient  6te  ameliores  par  la 
decortication  renale  montrent  que  la  nephrite  chronique  avait  conti- 
nue a evoluer.  Nous  devons  done  envisage!’  les  interventions  chirurgi- 
cales,  non  pas  comme  destinees  a gu6rir  la  nephrite,  mais  comme  avant 
pour  but  de  combattre  certains  accidents. 

L’hematurie  en  partieulier,  quaud  cllc  est  rehelle  a lout  traitement 
et  (luand,  par  son  abondanee,  cllc  oceasioiiiie  1 adaiblisscmenl  du 
malade,  necessile  une  intervention  cbirurgicale.  Apres  avoir  rcconnii 
cliniquement  (luel  est  le  rein  qui  saigne,  on  Tahordera  chirurgicalemenl 
et  on  ne  fera  pas  — d’emblee  tout  au  moins  — la  uephrcclomie ; on 
tentera  une  simple  nepbrotomie  ipii,  le  plus  soiivenl,  comme  1 a monlic 
M.  Pousson,  arretc  riiemorragie. 


515 


TRAITEMENT  DES  NEI’IIRITES 


ET  l)E  L’UREMIE. 


La  nephralgie,  (jnaiul  elle  clonne  lieu  a dcs  crises  tres  doiilou- 
reuses,  enlrainani  une  ddpression  geiicrale  de  I’organismc,  merilera 
d'etre  trait^e  cdiirurgicaleinent.  Lc  plus  souvent,  la  u(5phrolyse  sera 
suriisantc;  si  le  rein  est  deplacfi,  on  lui  fera  subir  la  decortication  et  on 
prati([uera  la  nephropexie. 

Les  accidents  de  la  nephrite  hydropigene  nous  paraissent 
beaucoup  moins  du  ressort  de  la  chirurgie.  Nous  avons  etc  frappe,  en 
6tudiant  les  dillerentes  statistiques,  de  conslater  que  les  cas  malheu- 
reux  concernaient  surtout  les  malades  presentant  de  I'anasarque  et  de 
riiydropisie  des  screuses,  et  nous  croyons  (|ue,  dans  des  cas  sem- 
blables,  il  laut  s’abstenir  de  toute  intervention. 

Les  accidents  uremiques  des  nephrites  chroniques  peuvent, 
aucontraire,  ctre  traites  chirurgicalement,  tout  au  moins  dans  certains 
cas.  Mais  a quel  moment  doit-on  intervenir  ? Tel  est  le  point  delicat. 
Nous  croyons,  pour  noire  part,  que  I’indication  d’operer  est  fournie  sur- 
toiitparles  poussees  d’oedeme  ou  de  congestion  renale  au  cours  de  la 
nephrite  cbronirjue  uremigene. 

Dans  ces  cas,  on  voit  les  urines  devenir  Ires  rares,  tres  riches  en 
albumine,  en  cylindres,  en  hematics  et  en  cellules  de  toutes  sortes. 
Qiielquefois,  sous  I’influence  d’une  saignee  locale  ou  generale,  sous 
I’influence  des  diuretiques  renaux  ou  cardiaques,  le  cours  normal  des 
urines  recommence  et  les  accidents  uremiques  cessent.  Mais  il  arrive 
toujours  un  moment  oil  ces  medicaments  sont  impuissants,  ou  tout  au 
moins  n’ont  d’action  que  juste  au  moment  oil  ils  sont  appliques  ; les 
accidents  uremiques  guettent  alors  le  malade.  C’est  a ce  moment  que  la 
decortication  renale  simple  ou  bilaterale  peut  — pour  un  temps  toutau 
moins  — relablir  le  cours  des  urines  et  eloigner  I’ccbeance  des  acci- 
dents uremiques. 

En  somme,  il  faiit  se  garder  d’operer  toutes  les  m5phrites,  comme 
certains  cbirurgiens  auraient  tendance  a le  I'aire ; mais  I’intervention 
clururgicale  reservee  a quelques  cas  bien  spdeiaux,  est  capable  de 
rendre  des  services  et  le  medecin  doit  savoir  la  prescrire  a temps. 


J.  Castaigne. 
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CllAPITRE  DELlXlEiME 


INFLAMMATIONS  SPECIFIQLES  DES  REINS 


INTRODUCTION.  — Dans  ce  cliapitre  nous  clecrirons  suiiout  les  trois 
ad'ections  specifiques  principales  : tuberculose,  syphilis  et  cancer.  Elies 
donnent  lieu,  en  se  localisant  au  rein,  a un  ensemble  de  symptomes 
speciaux  (jue  nous  aurons  a envisager,  mais  on  retrouve  dans  les 
lesions  qu’elles  engendrent  les  caracteres  qui  leur  sont  propres  et 
qiiel’on  conslate  toujoiirs,  quel  que  soiH'organe  atteint.  Voila pourquoi 
j’ai  esliine  necessaire  de  scparer  des  afFections  precedentes  ces  trois 
maladies  renales  (|ui  ont  chacune  line  caract6ristique  anatomique 
speciale  qui  doit  toujours  la  faire  reconnaitre. 

.le  leiir  ai  conserve le.nomd’m/?am??iaf/on  et  je  les  ai  rapprocbees  tie 
la  description  des  nephrites  et  des  inflammations  non  specifiques, 
parce  que,  a cote  des  l(5sions  que  nous  clecrirons  comme  bistologique- 
ment  specifiques,  nous  en  trouverons  d’autres  qui  ressemblent,  a s’y 
meprendre,  aux  lesions  que  nous  avons  etudides  avec  les  nephrites, 
congestions  on  degenerescences  renales. 

Ces  constatations  sont  de  notion  courante  pour  la  tuberculose  et 
pour  la  syphilis  qui,  comme  nous  le  clecrirons  plus  loin,  provoquent  de 
veritables  nephrites  ou  degenerescences  amyloides,  bien  souvent  diffi- 
ciles  a rapporter  a leur  veritable  cause,  tellement  elles  ressemblent  aux 
precedentes,  au  double  point  de  vue  anatomique  et  clinique. 

Les  recbercbesrecentes,  que  nous  avons  faitcs  a la  suite  de  M.  Albar- 
ran,  nous  ont  montrc  que,  autour  d’un  noyau  cancereux  du  rein,  il  pou- 
vait  aussi  se  ticvelopper  des  lesions  inflammatoires  banales,  qu’on 
retrouve  souvent  de  memo,  dans  le  reiii  qui  n’est  jias  cancereux, 
lorsqiie  la  tuineur  est  unilatdrale. 

Le  processus  anatomique  est  done  identi(pie  dans  les  trois  cas  : tuber- 
culose, syphilis  et  cancer;  chacune  de  ces  all'ections  produitdes  lesions 
sp6cifi(iucs,  mais  toutes  les  trois  peuvent  provocpier,  autour  de  ces 
alterations  propi'es,  ou  mcme  loin  d’clles,  des  lesions  intlammatoires 
banales;  e’est  pour  cela  que,  dans  notre  description,  nous  avons 
groupe  ces  trois  [irocessus  morbides  et  que  nous  leur  avons  donuC! 
cette  appellation  iVinllaminnlinns  spr'ei/u/ues  qui  rappelle  bien  les 
caract(h’es  primordiaux  que  nous  venons  d’indiquer. 

.1.  CAsr.MONr:. 


TUBERCULOSE  RENALE 


Sous  le  norn  gen6riqiie  de  luherr.ulone  v(h\nle  nous  n’(5Lu(lierons  pas 
seulement  les  tubcrciiles  du  rein,  mais  I'ensemblc  des  lesions  (pie  le 
bacille  de  Koch  pent  diiterminer  dans  les  reins,  (]iie  ces  l(3sions  soienl 
ou  non  histologiquement  sp6cifiques.  G'est  a une  telle  conception  large 
de  la  tiiberculose  r^nale  que  nous  portent  en  effetnos  observations  per- 
sonnelles  et  I’ensemble  des  interessants  travaiix  qui  out  (itt  publies  a 
ce  sujet  dans  ces  dernieres  ann([",es. 

HISTORIQUE 

Sans  remonteranx  anciennes  observations  de  Morgagni  etde  Baillie, 
non  plus  qu’ii  celles  de  Bayle  qui  se  rapportent  cependant  ii  des  eas 
trfes  nets  de  tiiberculose  renale,  on  pent  dire  que  e'est  Bayer  qui 
decrivit  le  premier,  d'une  facon  complete,  les  divers  aspects  que  peu- 
vent  affecter  les  tubercules,  quand  ils  se  localisent  surles  reins;  il  mil 
en’relief  les  formes  miliaire  et  casi^eiise  et  s6para  les  cas  dans  lesipiels 
la  tiiberculose  est  exclusivement  n^nale,  de  ceux  dans  lesquels  elle 
envabit  tout  I’appareil  nro-g(5nital. 

Les  etudes  ultdrieures  ne  firent  que  confirmer,  en  les  completant, 
ces  premieres  descriptions.  Toutefois,  il  faut  citer  Rilliet  et  Bartliez, 
qui  (^tudierent  la  tuberculose  miliaire  chez  I’enfant  et  en  tracerent  iin 
tableau  anatomo-clinique  rest(5  classique  depiiis  lors ; puis  M.  Lancereaux 
opposa  la  forme  miliaire,  qui,  selon  lui,  etait  d'origine  sanguine,  a la 
forme  cas6euse  d’origine  ascendante. 

Depuis  lors,  les  discussions  etiologiques  et  pathogeniques  ont  (ite 
vives  concernant  la  friiquence  et  meme  Lexistence  de  I'une  et  raulrc 
forme,  ettandis  que  les  mSdecins,  avec  Brissaud,  Cornil,  Brault,  Colin- 
heim,  L(5corcb6,  Cayla,  Durand-Fardel,  chercliaient  a 6tablir,  en  se 
basant  sur  la  clinique  et  I’exp^rimentation,  I'existence  des  infections 
tuberculeuses  d’origine  sanguine;  de  leur  cote  les  chirurgiens,  avec 
Verneuil,  Le  Dentu,  Israel  et  surtout  Gnyon,  soutenaient  que  I’invasion 
du  rein  se  fait  surtout  par  voie  ascendante. 

Les  chirurgiens  ne  cantonnaient  pas,  d’ailleurs,  lenr  activiti^  ii  ces 
discussions  sur  la  pathog(^nie  des  lesions  r6nales ; les  travaux  de 
Guyon  et  de  son  61eve  Vigneron,  les  observations  de  Kiister,  Israel, 
Tuffier,  Bazy,  Albarran  montraient  les  r(5sultats  que  Ton  pent  esperer 
d’op6rations  pratiqu6es  dans  de  bonnes  conditions  ; par  contre-coup, 
ces  operations  nous  renseignaient  sur  I'anatomie  patliologique  de  Li 
tuberculose  riinale  au  d6but,  et  comme,  en  meme  temps,  les  cliirnr- 
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giens,  pour  prociscr  aiilani,  quo  possil)lo  les  indications  operatoircs, 
s'ofl'orqaient  d'appliqucr  los  nouvollcs  incthodos  d’exploration,  a(in  do 
diagnosti(pier  I'Otat  Conclionnol  do  citacun  des  reins,  il  n’est  pas  ^d:on- 
nanl  quo  la  lubcrculose  ronale  sc  Iroiive  etre  line  dcs  maladies  qui  ont 
etc-  le  plus  6tudicies  dans  ces  dernieres  aniiees,  an  triple  point  do  vue 
anatomiiiiic,  cliniipie  et  Llierapeuti(|ue. 

Mais,  cn  nuniie  temps  que  Ton  ac(|u6rait  toutes  ces  connaissances 
sur  les  tubercules  du  rein,  on  constatait  qu’a  I’autopsie  des  tuberculeux 
les  reins  presentent  soiivent  des  Icisions  qui  ne  sont  pas  bistologi- 
cpietnent  tuberculeuses,  quoiqu’elles  se  soient  produites  sous  I’in- 
lluence  dc  I’infection  bacillaire  (degenerescence  amyloi'de,  nephrite  a 
predominance  epitli6liale,  nephrite  scl6reuse,  etc.);  aussi  prit-on  I'ha- 
bitiide  d'opposer,  dans  les  descriptions  anatomo-cliniques,  la  « tuber- 
ciilose  rc-nale  » ne  eomprenant  que  les  lesions  histologiqiiement  tuber- 
culeuses et  le  « rein  dcs  tubereiileiix  »,  rubriqiie  sous  laqiielle  on 
(Icicrivait  toutes  les  alterations  renales  constatees  au  cours  de  la 
tnberculose  et  dans  lesqnelles  M.  Cbaudard  proposait  naguere  de  dis- 
tinguer  deux  formes  principales  : les  nephrites  bacillaires  correspon- 
dant  a ce  que  nous  venons  d’appeler  tuberculose  renale^  et  les  ne- 
phrites par  tiiberculine,  eomprenant  toutes  les  lesions  qui  ne  sont 
pas  bistologiquement  tuberculeuses. 

Cette  division  avait  le  merite  de  separer  des  affections  distinctes 
anatomiqnement  et  cliniquement,  mais  les  recherches  r6centes  ont 
prouve  que  la  theorie  pathog6niqiie  consacr6e  par  ces  appellations 
n’est  pas  fondee.  Les  travaiix  de  M.  Andre  Jousset,  confirmes  par  ceux 
(le  MM.  Elion  Bernard  et  Salomon,  ont  montr6  que  le  bacille  etait  tou- 
jours  liii-meme  en  cause  pour  produire  la  plupart  des  lesions  et  qu’il 
ne  fallait  pas  conserver  I’expression  de  nephrite  par  tubercuUne,  pas 
pliisqu’on  n’est  en  droit  d’opposer  I’expression  dere/n  des  tuberculeux 
a celle  de  tuberculose  renale,  car  la  premiere  expression,  employee  en 
opposition  avec  la  seconde,  laisserait  supposer  que  le  bacille  de  Koch 
n'est  pas,  dans  tous  les  cas,  I’agent  directement  pathogene. 

Nos  recherches  personnelles  concordeent  absolument  avec  les  travaux 
de  ces  auteurs,  et  e’est  pour  cela  que  nous  6tudions  sous  le  nom  de 
tuberculose  renale  Xensemble  des  lesions  que  pent  produire  le 
bacille  de  Koch  dans  le  rein,  que  ces  lesions  portent  ou  non  avec 
eltes  line  signature  histo-bacteriologique. 

ETIOLOGIE 

II  est  classique  d’enseigner  que  la  tuberculose  renale  cst  une 
localisation  rare,  et  Ton  cite  la  statistique  dcs  bopitaiix  de  Prague, 
fnontrant  que  sur  K117  adiiltes  tuberculeux  dont  on  a fait  I’autopsie 


il  n’y  avail  (iiie  75  cas  de  lesions  hacillaires  du  rein.  Mais  on  n’envi- 
sage,  dans  cetle  stalisli(iiie,  (|iie  Ics  tiiherciiles  du  rein;  si  an  con- 
Iraire  on  teiiail  compte  de  loules  les  lesions  (|iie  la  t\iberculose 
pent  engcndrer  a\i  niveau  des  reins,  on  arriverail  a celle  conclusion 
que  la  « tuberculose  renale  »,  comprise  dans  le  sens  large  que  no\is 
avons  donn6  coinme  definition,  est  extremement  fr6(|uente.  M.  .lousset 
admet  que  sur  4 pliiisiques  il  y en  a au  moins  3 qiii  ont  des  lesions 
r6nales,  et  cela  licnt,  selon  Ini,  a ce  que  « le  rein  esl  un  appareil  vou6 
specialement  a I’infection,  parce  qu’il  est  un  organe  dfipurateur  par 
excellence  du  sang  et  parce  qu’il  se  trouve  ainsi  sur  le  passage  des 
bacilles  ^limines  ». 

La  tuberculose  renale  est  done  secondaire.  On  la  trouve  con- 
secutive, non  seulement  a la  pbtisie  pulmonaire,  mais  encore  aux 
tuberculoses  osseuses,  articulaires,  etc.  On  la  trouve  frequemment  con- 
comitante  avec  la  tuberculose  de  la  vessie  et  des  organes  genitaux  ; nous 
aurons  a nous  demander  ulterieureinent  si  cela  signifie  que,  dans  des 
cas  semblables,  la  tuberculose  renale  s’est  produite  par  voie  ascendante. 

Le  terme  de  tuberculose  renale  primitive  semble  inexact  an 
point  de  vue  6tiologique  pur,  car  toute  lesion  tuberculeuse  au  niveau 
du  rein  est  consecutive  a I’introduction  du  bacille  de  Kocb  en  un  autre 
point  de  I'organisme.  Mais,  de  meme  que  Tadenopathie  tracheo-bron- 
chique  tuberculeuse,  quoique  etant  toujours  secondaire,  pent  evoluer 
pour  son  propre  compte  independamment  des  lesions  pulmonaires  ou 
inteslinales  qui  ont  pu  se  cicatriser,  de  meme  les  l(3sions  tuberculeuses 
du  rein,  quoique  secondaires,  peuvent  survivre  a la  lesion  tuberculeuse 
parfois  minime  qui  leur  a donne  naissance  ; aussi  doit-on  conserve!’,  en 
se  placant  au  point  de  vue  clinique  et  therapeutique,  le  terme  de  tuher- 
culose  primilive  du  rein  consacre  par  I’antorite  de  MM.  Tuffier,  Albar- 
ran,  Pousson  et  Texcellente  these  de  M.  Laroche. 

Ainsi  done,  l’6tiologie  se  borne  a tres  pen  de  notions  precises  et 
pourrait  etre  resumee  en  qlielques  mots  de  la  facon  suivanle  : toute 
lesion  tuberculeuse  d’un  tissu  ([uelconque  de  I'organisme  pent  provo- 
([uer  une  tuberculose  secondaire  du  rein. 

Mais  ces  lesions  renales  sont  tres  ditterentes  selon  les  cas;  il  nous 
faut  done  envisage!’,  sans  aucune  tlu^orie  doctrinale,  comment  se  pre- 
sentent  ces  alterations  quand  on  les  examine  anatomiquement ; cela 
nous  permettra  d’en  comprendre  la  pathogenic  et  d'etablir  une  divi- 
sion clinique  qui  soit  rationnelle. 

ANATOMIE  PATHOLOGIQUE  ET  PATHOGENIE 

Si  Ton  envisage  les  dillerentes  formes  de  lesions  renales  quo  pent 
provoqi!er  la  tuberculose,  sa!is  se  laisser  conduire  par  !ine  bypolliose 
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paHiogcni(iue,  on  voit  qiie  ces  altoralions  sont  de  deux  ordres  : les 
lines  sont  hislologiqueinent  tubercnleuses,  les  aiitres  sont  des  lesions 
qni,  dans  leur  ensenilile,  n’ont  rien  de  specilique,  ce  iini  expliqiie  qne 
Ton  ait  aussi  longtenips  discutc  au  sujet  de  leur  nalnre. 

I.  — ANATOMIE  PATHOLOGIQUE  ET  PATHOG^NIE  DES  LESIONS 
HISTOLOGIQUEMENT  TUBERCULEUSES 

On  peat  constater,  dans  les  reins,  le  tubcrcule  aux  dilTerents  stades 
de  son  evolution  et  nous  croyons  qu'il  est  jiulicieux  de  distinguer  deux 
formes  principales  correspondant  a latuberculose  miliaire  et  a la  tuber- 
culose  infiltree  ulcero-caseeuse. 

1“  La  TUBERCULOSE  MILIAIRE  pent  etre  observee  — et  c’est  le  cas 
le  plus  frequent  — a I’autopsie  de  malades  niorts  de  granulie  gene- 
ralisee ; mais,  dans  un  certain  nombre  de  fails,  on  a pu  constater 
(ju’elle  etait  stricteinent  localisee  aux  i-eins  et  rneme  a un  seul  rein. 

A.  Au  cours  de  la  granulie  on  constate  la  tuberculose  miliaire 
des  reins  telle  qu’elle  a ete  decrite  par  Rilliet  et  Bartbez.  Les  deux  reins 
sont  sculs  atteints  parmi  tons  les  organes  qui  constituent  I’appareil 
uro-genital  ; ils  sont  augmentes  de  volume  et  de  poids  et,  quand  on  les 
sectionne  par  la  coupe  classique,  on  constate  I’existence  de  granula- 
tions dissemim^es  dans  toute  la  substance  r(5nale,  aussi  bien  dans  les 
pyramides  qu’au  niveau  du  cortex,  mais  avec  une  certaine  predomi- 
nance cependant  pour  la  substance  corticale.  Ces  granulations  sont 
tantot  grises,  tres  fines  et  transparentes,  tantot  plus  grosses,  blanches 
et  meme  jaunes. 

Histologiquement,  on  note  que  les  tubercules  miliaires  sont  dis- 
semines  le  long  des  vaisseaux,  sans  aucun  ordre  « comme  si  I’organe 
avail  ete  crible  de  grains  de  plomb  » ; ils  siegent  dans  le  tissu  conjonc- 
tif  peri-vasculaire,  sur  un  segment  de  glomerule,  on  dans  un  espace 
intertubulaire. 

Leur  structure  est  theoriquement  celle  de  tout  follicule  tuberculeux 
avec  sa  cellule  geante  entouree  d'une  couronne  de  cellules  epitbfilioTdes 
et  de  cellules  lympboides;  les  bacilles  de  Kocb  peuvent  assez  facile- 
ment  etre  decel6s.  En  I'dalitd^  il  arrive  tres  frdquemment  que  les  (jra- 
nxdalions  sont  beaucoup  mains  Ixjpiques  el  qu'on  ait  des  dailies  sur 
leur  diaqnaslic  hislalariique,  carnme  nous  le  dirans  plus  lain. 

Les  lubes  voisins  des  granulations  presentent  toujours  des  allera- 
tions  plus  ou  moins  marquees  qui  sont  admises  par  tons  les  auteurs, 
el  (|ue  M.  Brault  decrit  de  la  facon  suivante  : « Quand  un  tube  urini- 
fere  est  envabi  par  les  bacilles,  les  cellules,  apres  une  phase  d’irrita- 
lion  tres  courte,  se  gonllent,  deviennent  vitreuses,  puis  caseeuses  et 
forment  ullirieurement  une  masse  protoplasmiiiue  sans  separations 
distinctes,  au  centre  de  laipielle  on  trouve  quebpiefois  des  bacilles  In- 
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l)crcul(Mix  plus  oil  moins  allorcs.  » Nous  vcrroris  ulUiriiMireinenl  le  role 
(pic  pcuvent  joucr  ccs  allcniLions  dans  I’liislogenesc  du  lulicrciile  el 
dans  la  palhogenie  d’ensenihle  de  la  luhorciilose  renalc. 

B.  A cote  de  cette  Tonne  de  Tulicrculose  miliaire  des  reins  accornpa- 
gnanl,  la  granulie,  il  Taut  signaler  une  forme  localis6e  aux  reins 
qtii  peuteire  bilaterale,  coinme  avcc  iM.  Chauirard  nous  cn  avons  public 
nn  cxcin])le  chez  un  malade  ipii  semblail  alleint  de  nephrite  subaiguc 
ct  il  I’autopsie  duquel  nous  avons  trouvc  une  granulie  renale  lypique 
mais  exclusivement  limilcc  aux  reins. 

C.  La  tuberculose  miliaire  discrete  unilat^rale  est  beaucoup 
plus  interessanle,  car  il  s’agitlii  de  formes  que  les  chirurgiens  operent 
avec  succcs  a ce  stade  et  qui,  si  on  leur  permettait  d'evoluer,  abouli- 
raient  ii  la  Tuberculose  ulcero-casceuse  que  nous  decrirons  jilus  bas. 

Le  rein  ainsi  lose,  place  sur  la  Table  d'ampbillnaatre,  rcsscmble,  dans 
ces  cas,  aux  reins  precddemment  decrils,  mais  M.  Albarran  fail  remar- 
qner  que,  sur  le  vivanl,  au  momenl  de  I’operalion,  les  granulations 
sont  tres  difflciles  ii  voir  a Travers  la  capsule  ; il  Taut  — pour  se  melTre 
dans  de  bonnes  conditions  — comprimer  le  pedicule  du  rein  et  « fendre 
I’organe  par  son  bord  convexe  ; on  regarde  attenlivement  pendant 
ipfavec  le  dos  du  bistouri  on  gratte  legerement  la  surface  de  coupe; 
dans  la  surface  rouge  sombre  du  rein  on  pent  alors  distinguer  quel- 
ques  points  plus  pales  qui  sont  les  tubercules  ». 

2"  La  TUBERCULOSE  INFILTREE  u LCERO-CASEEUSE  pent  egalement 

se  presenter  sous  diff^rentes  formes  : 

A.  h' infiltration  nodulaire,  dans  laquelle  le  rein,  augmente  de 
volume,  est  souvent  bossel6  et  laisse  apercevoir,  sur  la  surface  de 
section,  des  masses  gris  jaunatre  arrondies,  ramollies  quelquefois 
sous  forme  d’abces  froid  renal  et  qui  pr6sentent  histologiquement  la 
structure  des  nodules  casdeux. 

B.  Dans  la  forme  caverneuse,  le  rein,  en  partie  detruit,  se 
montre,  a la  coupe,  creuse  d’excavations  multiples  et  anfractueuses, 
separees  les  unes  des  autres  par  des  trav6es  de  tissu  renal  plus  ou 
moins  alt6re.  Dans  chaque  excavation  ainsi  formi^e,  on  trouve  du  pus 
d’abces  froid  qui  se  vide  par  I'liretere. 

Histologiquement, les  parois  des  cavernes  secomposcnt,  en  general,  de 
trois  coucbes : Tune  interne,  formce  de  substance  caseeuse  ; une  secondc, 
moyenne,  constituee  par  des  follicules  tuberculeux  typiques  6touTTes 
par  du  tissu  fibreux ; une  troisieme,  externe,  ou  Ton  trouve  des  tubes 
nriniferes  alt6res,  infiltr6s  de  cellules  embryonnaires  et  scpares  par  un 
tissu  conjonctif  byperplasie  et  sclcros6  par  places. 

Le  bassinet  et  I’uretere  sont  presque  constamment  altcres  dans  cette 
forme  : il  s’agit  quelquefois  d’uret^ro-pyelite  simple  sans  modification 
de  la  forme  ni  du  calibre  de  ces  canaux;  d’autrcs  Ibis,  il  y a dilatation 
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du  bassiiicl  ; parfois,  an  conlraire,  slciiosc  tic  I’lii'clcrc  (|ni  pent  com- 
mander nne  ties  I'ormes  (|iii  nous  restent  a otndicr. 

C.  L'hydronephrose  tuberculeuse  decritc  par  M.  Tnffier  ne 
dillcre  on  rien  des  dilatations  mecanitpies  dn  rein  ; nne  cotpie  fibrcnse 
a cloisons  incompleles  forme  la  paroi ; le  contenn  est  nn  litpiide  If’gere- 
meut  citrin,  absolnment  transparent,  analogue  en  tons  points  a ceini 
de  riiydronepbrose  simple,  mais  contenant  des  bacilles  de  Kocli  (jne 
Ton  pent  deceler  snrtont  par  inoculation. 

Les  reins  polykystiqnes  tnbercnlenx,  dont  M.  Klippel  a donne  la 
description,  ne  sont  en  somme  qne  des  hydronephroses  ayant  plnsienrs 
loges  an  lien  d’nne  senle  comme  dans  le  cas  precedent. 

I).  La  pyonephrose  tuberculeuse  se  tronve  constitiiee  qnand  il 
existe  dn  pns  dans  les  cavites  precedemment  decrites.  Les  recbercbes 
de  M.  Albarran  ont  montre  tpie,  le  pins  sonvent,  la  formation  de  ce 
pns  etait  lice  a nne  infection  secondaire. 

E.  La  tuberciilose  massive  decrite  par  M.  Noel  Tlalie  est  carac- 
tdrisee  par  ce  fait  qne  le  rein  n'est  pins  reprcsente  qne  par  nne 
membrane  mince  et  transparente,  qni  renferme  nne  masse  com- 
pacte  assez  comparable  a dn  mastic  de  vitrier.  Cette  forme,  assez  rare, 
pent  etre  due  a nne  conglomeration  particnliere  des  foyers  cas6enx, 
mais  le  pins  sonvent  c’est  la  st6nose  de  I’nretere  qni  a commande  ces 
modifications  anatomiqnes. 

Les  lesions  portent-elles  sur  les  deux  reins?  — Dans  la 
tnbercnlose  miliaire  les  deux  reins  sont  atteints,  sanf  en  ce  qni  con- 
cerne  la  forme  particnliere  qne  nous  avons  signal6e. 

Dans  la  tnbercnlose  infiltree, , les  lesions  specifiqnes  sont  sonvent 
nnilaterales,  pnisque,  d'apres  nne  statistiqne  de  M.  Albarran  portant 
snr  un  tres  grand  nombre  de  fails,  la  tnbercnlose  n’affecterait  les  denx 
reins  qne  dans  to  a 20  p.  100  des  cas. 

Mais  dans  les  cas  oil  les  tubercnles  sont  localises  a un  senl  rein, 
I’antre  rein  pent  presenter  des  lesions  qni,  pour  ne  pas  etre  spe- 
cifiqnes on  nenroscopiqnement  visibles,  n’en  mettent  pas  moins  I’or- 
gane  en  manvais  ctat  de  fonctionnement. 

En  revanche,  dans  certains  cas,  qnand  un  rein  contient  des  tnber- 
cnles,  I’autre  pent  presenter  le  processus  d’hypertrophie  cornpensa- 
trice  qn’ont  d6crit  M.  Chanirard  et  M.  Albarran. 

On  concoit,  dans  ces  conditions,  combien  en  cliniqne  il  sera  ntile 
d’etre  renseignc  snrl’etat  anatomique  et  fonctionnel  de  ces  reins,  avanl 
de  tenter  nne  intervention  cbirnrgicale. 

Lesions  de  I’appareil  uro-g6nital.  — La  perinephrite  e.st  de 
regie  dans  la  tnbercnlose  rdnale,  sanf  qnand  il  s’agit  de  la  forme  mi- 
liaire. C’est,  en  general,  nne  p6rinepbritc  sclcrcnse  on  lipomatense  ; 
qnebpiefois,  cependant,  il  s’agit  de  veritables  abces  froids  ponvant 
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I'liscrdans  Ions  Ics  sens,  coniiiK!  les  aiilres  phlegmons  periii('plireU(pies. 

Lcs  gangliom  <ln  hile  el.  eeux  de  la  eliainc  lomhaii'c  soul  ti-es  son- 
vent  lransronn(5s  en  masse  caseense. 

Vuretcre  se  presente  fre(pieminenl  sons  la  fonne  d'nn  cordon  dnr, 
iri-6gnlier,  a parois  epaissies,  ayant  tontes  les  nHiclions  hislologiipies 
des  lissns  lubercnlenx. 

f^a  vensie  et  les  o7'gnnes  gmilaux  sont  sonvenl  atteints,  el  e’est  en 
raison  de  cette  concomitance  de  lesions  cpie  certains  antenrs  onl  son- 
tenu  I’origine  ascendaiite  de  la  tnberciilose  renalc.  Mais,  en  reslant 
exclnsivement  sur  le  terrain  analomo-palbologiciiie,  nons  pouvons 
laire  remar(|iier  (pie  les  autopsies  et  snrtont  les  interventions  ebi- 
rurgicales  out  montr6  qne,  dans  bien  des  cas,  la  vessie  et  les  organes 
genitanx  sont  indeinne^;  il  est  done  micessaire  d’invocpicr  alors  nne 
antre  patbogenie  qne  I’infeclion  ascendante,  et  nous  allons  voir 
d’aillenrs,  tout  a riieure,  qiie  rinfection  sanguine  expUqne  le  plus 
grand  nombre  des  cas  observes. 

La  PATHOGENIE  de  CCS  lesions  tubercnlenses  bistologiipiement  sih'‘- 
oifiques  ne  donne  plus  lieu  aux  discussions  qu’elle  a sonlevees  naguere, 
(piand  les  partisans  de  I’origine  sanguine  et  de  I’origine  ascendante 
voulaient  les  uns  et  les  aulres  soutenir  leur  tbeorie  comme  exclu- 
sive. A riienre  actuelle,  tout  en  reconnaissant  I’origine  bematogene 
comme  de  beaucoup  la  plus  I’riiquente,  il  ne  faut  pas  nier,  de  parti 
pris,  la  possibilit(i  d’autres  voies  d’inrection. 

A.  L'origine  lymphatique  de  la  tuberculose  riiiiale  pent  etre 
adniise  dans  quelqnes  cas  tres  rares.  Il  en  est,  en  eltet,  des  observa- 
tions tres  probantes,  en  partienlier  celles  qui  ont  et6  publi^es  par 
Rayer,  par  M.  Patoir  et  dans  Icsquelles  il  s'agissait  de  tuberculose 
riinale  et  peri-riinale  cons(icutive  a un  mal  de  Pott  de  voisinage. 

B.  L'origine  ascendante  n’est  certainement  pas  aussi  frequente 
que  Pont  sontenu  certains  auteurs;  toulefois  sa  possibilite  est  demon- 
ti‘(ie  par  des  experiences  et  par  des  fails  anatomo-cliniques. 

M.  Albarran  a montni  qn’il  snflit  de  Her  un  uretcre,  et  de  praticpicr 
line  injection  de  cultures  tubercnlenses  dans  la  partic  du  canal  sns- 
jacente  a la  ligature,  pour  provoquer  experimentalcment  la  Inber- 
cnlose  renale.  MM.  Leon  Bernard  et  Salomon  viennent  egaleinent  de 
signaler  (|u’en  associant  la  ligature  nretcirale  a rinjcction  do  bacilles 
de  Kocb  dans  le  bassinet,  on  pent  obtenir  deux  types  de  lesions  : soil 
nne  pyelitc  tiibercnleiise  avee  distension  dn  bassinet,  inlillralion 
tnbercnleuse  et  ulceration  de  ses  parois,  sans  qne  pour  cela  le  rein  soil 
les6  ; soil  nne  viiritable  pyomipbrose  tnbercnleuse. 

Il  cxiste  line  serie  de  fails  anatomo-cliniques  (jui  inontrent  aussi  la 
possibilitii  de  Pinfection  tuberciilense  ascendante;  nous  n’en  reiicn- 
drons  (pPiin  ici,  car  il  nous  a sembli'i  particulifirement  probanl.  11 
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s’agit  (I’line  piece  macroscopiqiie  |)resenl6e  par  M.  Collel  a la  Sociele 
aiialomiiiuc  : le  lualade  avail  prescnle  pendant  sa  vie  des  signes 
de  tnhcrcnlose  vesicate,  pnis  de  tubercniose  rbnale.  A I’aiilopsie,  on 
conslala  nne  anomalie  des  urcLeres  qui  6laicnl  an  noinl)re  de  trois,  mais 
la  Inbercnlose  de  la  vessie  n’exislait  (|n’aii  niveau  de  denx  d’enlre  enx  ; 
or  le  rein  unique  d’oii  partaient  ces  Irois  nreleres  n’clait  lese  (pie  dans 
les  parlies  eorrespondanles  aiix  deux  canaux  donl  rembouebure  (ilait 
sitinie  en  pleine  lesion  lubercnleuse,  et  ces  lesions  r6nales  etaient 
localisees  exelnsivemenl  an  sominet  des  pyramides. 

Pour  ces  raisons,  bas(5cssur  I’anatomie  patbologique  et  I’expijriinen- 
talion,  nous  pensons  qn’on  doit  admettre  la  possibilite  d’une  inl'ection 
luberculense  ascendanto  ; mais  nous  ne  la  croyons  pas  fr(5(piente,  car  il 
faiit,  pour  la  provoquer,  des  conditions  anatomiques  qui  ne  sont  pas 
IVtiquemment  nialisiies. 

C.  Vinfection  durein  par  voie  sanguine  est  done,  en  quelque 
sorte,  la  regie,  et,  a I’epoque  encore  recenle  oil  Ton  mettait  en  doute 
cette  pathogenic  aujourd’hui  evidente,  on  avail  — pour  la  prouver  — 
accumule  les  preuves  de  tons  ordres. 

On  faisait  remarquer  tout  d’abord  que,  cliniquement,  on  constate 
frequemment  des  cas  de  tubercniose  riiiiale  independante  de  toute 
tubercniose  uro-g(5nitale  ; la  gimrison  dii  malade  par  luiphrectoniie,  dans 
des  cas  semblables,  suflirait  seule  a prouver  que  le  danger  etait  i’6elle- 
ment  an  niveau  du  rein. 

La  constatation  de  luberculose  riinale  survenant  a la  suite  de  lesions 
bacillaires  siijgeant  dans  des  organes  (iloign(3S  des  reins  (poumons,  os, 
articulations,  etc.)  est  encore  une  preuve  de  I’origine  lu3matogene ; la 
circulation  sanguine  pent,  en  elFet,  (3tre  seule  invoquee,  dans  de  tels 
cas,  comme  voie  d’apport. 

Anatomiquement,  d’ailleurs,  quand  on  examine  des  liisions  au  debut, 
on  pent  voir,  comme  nous  I’avons  indique,  que  les  granulations  miliaires 
sont  disseminees  le  long  des  arterioles. 

Experimentalement,  sans  doute,  Vigneron  avail  eu  desresultats  n(3ga- 
tifs ; depuis  lors  MM.  Borrel,  Albarran,  Laroche,  etc.,  ont  obtenu  une 
scrie  de  constatations  positives  non  discutables ; mais  il  est  juste  de  faire 
remarquer,  avec  M.  Durand-Fardel,  que  bien  souvent  des  cultures  de 
bacilles  de  Koch  inject(5es  dans  les  veines  s’eliminent  par  les  glonuirules 
sans  provoipierdc  liisions.  Cclanous  explique  les  cas  de  bacillurie  sans 
lesions  dont  nous  parlerons  en  (^ludiant  les  fails  cliniipies,  cela  moutre 
(igalement  que,  si  Eon  vent  obtenir  des  riisultats  positifs  par  rexperimen- 
lalion,  il  est  bon  de  metlre  le  rein  en  moindre  (5tat  de  r(isistance  par 
ligature  de  I’uretere  (Albarran)  ou  par  injection  d’oxamide  (Laroche). 

\^'his(of/en<}se  du  t.uhercule  renal,  a etii  eclairiie  ])ar  ces  experi- 
mentations. Haumgarten,  faisanl  des  examens  bistologiipies  de  reins 


cl’animaux  (lu’ilaviiit  iufecLcspar  voie  sanguine,  elailarrivca  cclle  con- 
clusion que  los  cellules  des  lubes  conlournes  joucnl  le  plus  grand 
i-()lc  dans  la  production  des  Uibercules  iniliaires. 

Koslenicb  el  Volkow  iirent  les  menies  conclusions  d'cAaiuens  fails 
apres  injections  dircctcs  de  la  culture  tuberculeuse  dans  le  rein. 
Pour  ces  auteurs,  les  6pitli61iums  des  tubes  conlournes  pr6sentejit 
d’abord  des  figures  de  karyokinese,  puis  subissent  ensuile  la  degene- 
rescence  epithelioide,  et  se  modifient  ulterieurenient  en  certains  points, 
pour  former  le  follicule  tuberculeux  avec  toutes  ses  parlies  constituanles. 

M.  Borrel  reprit  ces  experiences  ; il  injecla  les  cultures  dans  I’aorte  el 
constataquel’invasiondu  rein  se  fait  en  deux  etapes.  Tout  d’abord,  e'est 
la  iuberculose  renale  primilive  constituee  de  la  facon  suivante  : les 
bacilles  s’arretent  au  niveau  des  capillaires  des  glomerules,  et  alors  il 
se  produit  un  afflux  considerable  d’abord  des  leucocytes  polynucleaires 
et  ensuitedes  mononucleaires,  qui  englobent  les  bacilles  et  degenerent 
sur  place  pour  former  le  follicule  avec  ses  trois  zones.  Ces  lubercules  pri- 
mitifs,  dans  lesquels  il  est  toujours  facile  de  constater  des  bacilles  de 
Koch,  siegent  exclusivement  dans  la  substance  corticate. 

Au  bout  de  quelques  jours,  se  produit  la  veritable  iuOei'culoHe  granu- 
lique  du  7'ein,  dont  M.  Borrel  a decrit  les  dlapes  de  la  facon  suivante  : 
les  cellules  lympbatiques,  dont  le  nombre  est  tres  augmente,  s’accu- 
mulent  dans  les  espaces  lympbatiques  des  pyramides  et  se  transforment 
sur  place  en  cellules  epith^Uoides.  Ainsi  se  trouvent  formes  de  nou- 
veaux  tubercules,  mais  qui  dilferent  des  premiers  en  raison  de  leur 
siege  dans  la  substance  medullaire  et  aussi  parce  qu’il  est  difficile  d’y 
deceler  des  bacilles  de  Koch. 

Dans  cette  description  de  M.  Borrel,  on  voit  quo  le  role  joue  par  les 
cellules  6pitbeliales  du  rein,  dans  la  formation  des  tubercules,  est  con- 
sider6  comme  nul.  11  est  juste  de  faire  remarquer  cependanl  que,  si  les 
lesions  epitbeliales  n’interviennent  pas  dans  la  production  du  tubercule 
primitif,  dies  n’en  sont  pas  moins  toujours  marquees.  Des  le  debut  les 
epitheliums  qui  entourent  le  tubercule  sont  alteres,  necroses,  pour 
la  plupart,  et  peuvent  etre  englobes  ensuite  dans  le  processus  de  casei- 
fication. 

Ces  lesions  epitbeliales  ne  manquent  jamais  dans  tout  rein  tuber- 
culeux : nous  reviendrons  un  pen  plus  loin  sur  leur  existence  et  sur 
leur  nature,  ce  (|ui  nous  permettra  d’arriver  a une  palbogenie  ration- 
nelle  des  aulres  formes  de  reins  tuberculeux,  que  nous  allons  etudier 
maintenant. 

II.  — ANATOMIE  PATHOLOGIQUE  ET  PATHOGENIE  DES  LESIONS  QUI 
NE  SONT  PAS  HISTOLOGIQUEMENT  SPECIFIQUES 

Si  foil  etudie  avec  soin  ranalomie  patbologdiue  dcs  reins  de  tons  les 
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liiberculeux  donl  on  fait  I’aiiLopsie,  alors  nu'mc  qu’on  ne  conslatc  pas 
do  lesions  histologu|iicnient  Uibcrculcuses,  on  note  loiijours  nnc  scrie 
d’alteraUons  (|ui  ])eiivcnt  all'ccter  les  dillerents  lypcs  qne  nous  avons 
dccrits  dans  la  i)remierc  parlic  de  cc  maniiel,  sous  Ic  nom  d'in/lam- 
mations  non  spe'ci/iques. 

Dans  les  cas  oil  Ics  lesions  sonl  le  plus  allenuecs,  on  constalc  de  la 
congestion  simple,  avec  on  sans  exLravasalion  sanguine  (ancienne 
I’onue  eccbymolique  de  liayer).  Ces  fails  anatomiques  coiTespondent, 
sans  doute,  aux  polyuries,  si  frequernment  observees  cbez  les  tubercu- 
leux  ayant  on  non  de  ralbuminurie. 

La  diapedese  leucocytaire  presente,  selon  M.  Jousset,  un  plus 
grand  interet,  parce  qu’elle  se  rapproche,  dans  bien  des  cas,  de  la  struc- 
ture du  tubcrcule  lypique.  Si  dans  certains  cas,  en  elfet,  rinfiltralion 
embryonnaire  s’etale  en  nappes  diffuses,  dans  d’aulres  elle  s’ordonne 
en  foyers  confluents  analogues  aux  nodules  infectieux.  II  est  tres  difficile 
alors  de  savoir  s'il  s’agit  d’ilots  sclereux  au  debut,  ou  d’une  variele  de 
tubercule.  La  reponse  est  d’autant  plus  difficile  a donner,  dit  M.  Jous- 
set, que  les  tubercules  les  plus  autbentiques  peuvent,  specialement 
dans  le  rein,  restreindre  leur  structure  a la  couronne  dite  hjmpholde 
el  aux  bacilles,  puisque,  selon  Lexpression  de  M.  Albarran,  « la  granu- 
lation tuberculeuse  n’apparait  le  plus  souvent  que  comme  un  petit 
aniasd’infiltrations  enibryonnaires ; les  bacilles  eux-inemes  sonl  rares  ». 
Cette  difficulle  que  pen!  presenter  I’interpretalion  bistologique  etait  inte- 
ressante  a noter,  car  elle  prouve,  elle  aussi,  combien  il  etait  arbitraire 
de  rejeter  ces  fails  de  la  description  d’ensemble  de  la  tuberculose  renale. 

Les  lesions  epitheliales  sont  tres  frequernment  observees  ; mais, 
dans  certains  cas,  leur  dissemination  et  leur  intensite  sont  telles  que  Ton 
pent  dire,  avec  MM.  Landouzy  et  Leon  Bernard,  qu’il  s’agit  d’une  veri- 
table nepbrite  parencbymateuse.  Quand  les  lesions  ont  atteint  le  plus 
liaiit  degre  qu’ils  ont  decrit,  on  constate  que  le  rein  est  tres  augmente 
de  volume  ; sa  surface  de  coupe  est  entierement  decoloree,  sa  consis- 
tance  est  molle  ou  grenue.  Au  microscope,  on  constate  que  pas  un  tube 
n a pris  les  reactifs  colorants,  toutes  les  cellules  sont  degenerees,  sans 
contour,  tombees  en  detritus  a I’interieur  des  tubes,  qui  sont  remplis  de 
cylindrcs  granuleux. 

Ces  alterations  cellulaircs  nc  sont  pas  toujours  aussi  intenses  ni  aussi 
dilfuses;  dies  sont,  en  revanche,  fre(|ucmment  associees  a des  altera- 
tions du  tissu  vasculo-conjonclif  et  surtout  a la  d6g6nerescence 
amyloide  ipii  manque  rarement,  quelle  que  soil  la  forme  de  nepbrite 
constatiie  cbez  les  tuberculeux. 

Si  I'amylose  est  generalisce,  on  se  trouvc  en  presence  de  la  forme 
lypicpie  que  nous  avons  decrite  dans  la  premiere  partie  de  I’ouvrage; 
inais  nous  nous  somines  suflisamment  expliipie  a ce  siijct,  pour  ne  pas 
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avoir  bcsoin  cle  rcdirc  (|iie  ropposilion  ([u’on  a votilii  admcltrc  cnire 
Ics  lesions  de  degeneresccncc  amyloi'dc  ct  cclles  dc  la  iie|)lirilc  epillic- 
liale  n’a  plus  dc  raison  d’elre,  piiisque  le  [)liis  souvciil  I’aniylosc  sc 
sui'ajoulc  a la  neplirilc  ct  lui  cmpruiitc  scs  syrn|)lbmos. 

II  n’cst  pas  doutcux,  ccpcndaiit,  (pic  pour  I’airc  un  cxaiiicii  aiialo- 
miipic  compict,  (piand  on  etudic  hislologiipicmcnl  le  rein  d’un  luher- 
culeux,  on  devra  loujours  rechercher  la  riiaction  aniyloide  par  les  pro- 
ccd(3S  histologicpies,  et  11  est  de  regie  ([ue  les  riisultals  soieni  posilifs, 
le  plus  souvent  d’une  facon  diserrite,  il  est  vrai,  mais  (pieliiuelbis  selon 
le  mode  dilVus  et  generalise. 

Les  16sions  sclereuses  des  reins  sont  souvent  notiies  aussi  a I’an- 
topsie  des  tuberculeux  ; pour  M.  Gaucher,  ce  sont  les  plus  Iriiquentes  ; 
Bennett  les  considere  comme  etant  un  accident  a pr6voir  cbez  les 
tuberculeux  gueris,  et  M.  Bernard  pense  quela  tuberculose  pent  creer, 
comme  d’autres  maladies  inl'ectieuses,  et  a plus  ou  moins  longue 
echeance,  Tatrophie  r6nale  totale  ou  partielle.  M.  Jousset  resume  de 
la  facon  suivante  les  descriptions  qui  en  ont  6te  donnees  : « Les 
diverses  descriptions  bistologiipies  nous  montrent  une  cirrbose  inler- 
tubulaire  pure,  alTectant  des  sieges  et  des  degres  divers,  tantot  diffuse 
et  legcre,  tantot  profonde,  etreignant  tubes  et  glomerules  qui  sonttota- 
lement  detruits  (glomiirulo-tuberculose  de  Cornil  et  Brault),  quelquefois 
enfin  limit6e,  constituant  les  formes  scl6ro-cicatricielles  signaliies  par 
Dieulafoy,  Bard,  Le  Dentu,  Macaigne  et  Vauverts,  etc.  Enfm,  elle  peut 
ctre  associiie  aux  divers  processus  diapedetiques,  comme  1 a signale 
Lacroix  et  comme  nous  I’avons  maintes  fois  observ(j  nous-meme  ». 

ASSOCIATION  DES  DEUX  ORDRES  DE  LESIONS.  La  description 
anatomique  que  nous  venous  de  donner  des  reins  ayant  les  uns  des 
lesions  bistologiquement  tuberculeuses,  les  autres  des  alt(irations 
non  bistologiquement  speciliques  et  ressemblant  aux  congestions  ou 
mipbrites  banales,  n’epuise  pas  toute  la  s6rie  des  faits  constates. 

11  y a des  cas,  en  elfet,  oil  le  meme  rein  presente,  r6unis,  les  deux 
types  d’alt6rations. 

Les  exemplcs  tout  a fait  nets  dece  genre  ont  et6decrits  par  M.  Liion 
Bernard,  sous  le  nom  de  nephrite  tuberculeuse  folliculaire.  Dans 
ces  cas,  dit  M.  Bernard,  les  deux  reins  sont  alteriis  asscz  6galement : ils 
sont  un  pen  augmentes  de  volume  et  leur  surface  est  plus  ou  moins 
jaunatre  ou  violacee.  A la  coupe,  le  parenebyme  apparait  bigarre ; les 
pyramides  ont  une  teinte  litas  ou  vineuse,  le  cortex  est  plutot  (16colori% 
jaunatre,  opalin.  Dans  Tune  comme  dans  I'antre  substance,  on  voit 
quelques  tubercules  du  volume  d’un  grain  de  mil  a celm  d'un  pois, 
blanchatres,  incrustds  dans  le  parenebyme.  llistologiqucment,  on 
trouve  d’une  part  dcs  l(5sions  (ipitlmlialcs  tres  prononcees,  des  alte- 
rations glomcrulaircs  et,  par  places,  une  byperplasie  du  tissu  conjonctif; 
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d’autre  part,  on  conslate  cles  Collicules  luberculciix  typiques,  dans  les- 
qiiels  les  cellules  epilh(5lioi'des  sont  pr^pond^rantes  et  les  cellules  geantes 
tres  rares. 

Si,  parlant  dc  ces  cas  typiques,  on  examine  de  plus  ])res  les  lesions 
reuales  qui,  an  premier  abord,  ne  semblaient  pas  bistologiquement 
tuberculeuses,  on  constate  qu’il  est  tres  frequent  de  trouver,  an  milieu 
ou  au  pourtour  des  zones  atteintes  dc  nephrites  epitbdliales,  des  folli- 
cules  lubcrciilenx  plus  ou  moins  typiques,  dans  lesquels  on  reconnait 
des  bacilles.  D’autre  part,  si  Eon  examine  bistologiquement  les  reins 
qui  prcsentcnt  des  follicules  luberculeux  typiques,  on  constate  qne, 
antour  des  16sions  bistologiquement  tuberculeuses,  ily  a des  zones  plus 
ou  moins  etendues  de  lesions  epitheliales  tout  a fait  comparables  a 
cedes  que  nous  avons  d<5criles  dans  les  reins  dont  les  lesions  ne  sont 
pas  bistologiquement  specifiques. 

C’est  le  grand  merite  de  M.  Jousset  d’axoir  montre  I’existence  de  ces 
diff(5rentes  lesions  sur  le  meme  rein,  et  I’etude  bistologique  qu’il  a faite 
de  ces  cas  est  des  plus  probante. 

De  telle  sorte  que,  en  somme,  si  la  division  primordiale  que  nous 
avons  etablie  reste  vraie  grossierement,  il  est  certain,  en  revanche, 
qu’en  etudiant  les  details  histologiques  on  troiive  presque  tonjours 
dans  tout  rein  tuberculeux  les  deux  sortes  de  lesions  dont  I’une  pent 
etre  predominante,  mais  n’est  jamais  exclusive  ; cette  notion  va  nous 
faciliter  I’etude  de  la  pathogenic,  et  c’est  elle  qui  nous  permet  d’affir- 
mer  I’unite  de  tous  ces  cas  — si  disparates  au  premier  abord  — et  de 
les  classer  tous  sous  le  nom  generique  de  tuberculose  renale. 

La  pathogEnie  des  lesions  non  specifiques  s’est  bien  eclaircie 
dans  ces  dernieres  annees;  nagufere,  en  elfet,  la  production  des  lesions 
non  specifiques  des  reins  n’etait  pas  attribuee  au  bacille  de  Koch. 

Pour  Lecorch6,  de  meme  que  pour  M.  Le  Noir,  ces  lesions  devaient 
etre  attribuees  a la  fievre,  a des  infections  gaslro-intestinales,  a 
des  auto-intoxications.  On  a egalement  fait  jouer  un  role  aux 
infections  secondaires  a point  de  depart  cavitaire,  mais  c’est  surtout 
les  toxines  tuberculeuses  que  Ton  a incriminees  coinme  causes  de 
ces  nephrites,  et  M.  Cbauffard  avait  reuni  une  serie  de  preuves  parais- 
sant  tres  convaincantes  pour  montrer  qu’il  s’agitbien  la  de  « nbpbrites 
par  luberculine  ».  Cette  tbeorie  6tait  d’autant  plus  seduisante 
qu  elle  semblait  bas6e  sur  I’cxperimentation  et  sur  la  clinique  : 
MM.  Grancber,  Ilippolyle  Martin  et  Ledonx-Lebard,  eberebant 
a pratiquer,  sur  des  lapins,  des  vaccinations  antituberculeuses  avec 
des  cultures  att6nuees  de  tuberculose,  avaient  produit  des  Idsions 
renales  « allant  depuis  la  congestion  intense  et  diffuse  du  debut  Jusqu’a 
I’atrophie  mamelonndc  et  dure  de  la  p6riode  ultime  de  la  maladie  ». 
Les  resullats  obteniis  par  MM.  Arloing,  Rodet  et  Courmont,  MM.  Du- 
Deiiove,  Acii.uui  cl  C A.sTAiHNE.  — Mfiliidics  (les  reins 
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jardin-Bcaumetz  et  Dubicf,  M.  Carricrc,  M.  Mallucci,  Curent  analogues, 
piiisque  ces  observateurs  ont  provoque  toutes  les  vari6t6s  de  nephrites 
en  injectant  a des  animaux  les  diverses  tuberciilines.  Enlin,  MM.  Ra- 
mond  et  Hulot  chercherent  a cviter  la  cause  d’erreur  provenant  de 
la  glycerine  qui,  contenue  dans  la  tubercuhne,  pent,  a elle  seule,  leser 
le  rein  : ils  introduisirent  dans  le  p6ritoine  de  cobayes,  des  bacilles 
incarc6r6s  dans  des  sacs  de  collodion,  et  ils  obtinrent  ainsi  des  lesions 

de  r6pitb6lium  des  tubuli  contort!. 

De  ces  preuves  experimentales,  M.  Chaulfard  rapprocbait  des  faits 
anatomo-cliniques  « d’une  precision  tres  ;comparable  a celle  des 
rechercbes  de  laboratoire  »,  et  il  rapportaitun  cas  personnel  tres  com- 
pleteinent  etudie  de  nephrite  provoqiiee  chez  un  malade  par  une  injec- 
tion therapeutique  de  tuberculine. 

Malgre  toutes  ces  preuxes  accumulees  en  faveur  du  role  de  la  tuber- 
culine comme  cause  de  nephrite,  les  rechercbes  plus  rficentes  semblent 
avoir  montre  que  c’est  le  bacille  de  Koch  qiTil  taut  incriminer  et  non 
pas  ses  toxines  solubles. 

Tout  d’abord,  M.  Jousset  a fait  remarquer,  a juste  titre,  que  la  pie- 
sence  de  la  tuberculine  dans  les  humeurs  est  loin  d’etre  prouvee,  et  le 
siiBple  fait  que  les  tuberculeuxr^agissent  si  fortement  a la  tuberculine  in- 
ject6e  a dose  minime  prouve  rinaccoutumance  de  ces  sujets  a ce  poison. 

D’autre  part,  MM.  Arloing  et  Bancel  ont  acquis  la  certitude  que, 
si  Torganisnie  des  tuberculeux  renferme  des  substances  toxiques,  ces 
poisons  n’ont  qu’un  rapport  lointain  avec  les  tuberculines  dont  on  s’est 
servi  dans  les  experimentations. 

Et  d’ailleurs,  meme  en  adinettant  que  la  tuberculine  existe  en  circu- 
lation dans  I’organisme  des  tuberculeux,  on  ne  pent  pas  soutenir,  en 
se  basant  sur  les  experimentations,  que  cette  tuberculine  soit  capable 
de  produire  les  lesions  de  nephrites  constatees  cbez  I’bomme. 

M.  L6on  Bernard  a fait  la  critique  des  experimentations  deja  publiees, 
il  en  a fait  de  nouvelles  avec  M.  Salomon  et  il  arrive  a cette  conclusion 
qiTon  n’observe,  « tant  avec  la  tuberculine  de  Koch  qu’avec  les  sacs  de 
collodion,  que  des  alterations  r6nales  extremement  discretes  et  qui  ne 
penvent  etre  compar6es  aux  profondes  16sions  de  nephrite  rencontrees 
chez  les  tuberculeux  ». 

Le  role  du  bacille  de  Koch  lui-m6me  dans  la  production  de  ces 
nephrites  ressort,  en  revanche,  de  toute  une  s6rie  de  travaux  recents, 
en  particulier  des  constatations  faites  par  M.  Jousset  sur  des  reins  de 
tuberculeux  et  des  experimentations  de  MM.  Leon  Bernard  et  Salomon. 

Nous  avons  deja  dit,  a propos  de  I’anatomie  pathologique,  que  1 on 
trouve  dans  tout  rein  tuberculeux  les  deux  sortes  de  lesions  (speci- 
fique  et  non  sp6cifi(pie),  et  (pie  c’est  la  connaissance  de  cette  notion 
(pii  permet  d’etablir  une  patliogenie  exacte. 
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II  nous  rant  voir  mainleuant  comment  on  csl  arrive  a cette  notion, 
et  dans  quel  sens  elle  6elaire  la  patliog^nie. 

C est  M.  Coffin  ([iii,  des  1890,  insista  sur  cc  fait  (juc  si  Ton  porte  ses 
regards  en  dehors  de  la  granulation,  on  voit  que  le  tissu  cellulaire, 
ordinaiiemcnt  pen  abondant  dans  la  substance  corticate,  est  byper- 
plasi6  et  comprime  plus  ou  moins  fortement  les  tubes  uriniferes  qiii 
sont  eux-memes  atteints  de  degendrescence  granulo-graisseuse. 

M.  Albarran,  appliquant  a la tuberculose  nodulaire  ce  que  M.  Coffin 
avail  dit  de  la  tuberculose  granulique,  insiste  sur  ce  fait  que  « la 
nephrite  toxique  pent  coexister  avec  la  tuberculose  renale  ». 

M.  Jousset  constate,  a son  tour,  que  des  lesions  epitlieliales  iden- 
tiques  a celles  de  la  nephrite  parenchymateuse  existent  dans  les  reins 
gianuliques  et  paraissent  meme  sp(5cialement  s’ordonner  autour  des 
nodules  sp6cifiques,  et  sa  conclusion  est  la  suivante  ; « En  somme, 
coincidence  presque  constante  des  lesions  de  nephrite  et  des  tubercules  ; 
oidonnancement  methodique  de  ces  lesions  autour  des  foyers  tuber- 
culeux  : void  de  fortes  presomptions  en  faveur  de  la  theorie  bacillaire 
de  ces  nephrites.  » 

Mais,  pour  que  la  preuve  soit  complete,  il  fallait  constater  les  faits 
inverses,  a savoir  la  presence  de  lesions  specifiques  dans  ces  reins 
atteints  de  lesions  en  apparence  non  specifiques.  C’est  a ce  second 
ordre  de  preuves  tout  a fait  convaincantes  que  M.  Jousset  a apporte 
tons  ses  soins  et  il  a envisage  successivement  les  nephrites  epitheliale 
et  interstitielle. 

En  ce  qui  concerne  les  nephrites  epitlieliales,  il  a constate  bien  sou- 
vent,  de  place  en  place,  des  follicules  tuberculeux  plus  ou  moins  typi- 
ques,  mais  qui  auraient  passe  inapercus  si  Ton  n’avait  pas  fait  des  exa- 
niens  systematiques  portant  sur  de  tres  nombreuses  coupes.  II  est 
cependant  un  assez  grand  nombrede  cas  danslesquels  I’examen  macro- 
scopique  et  microscopique  le  plus  soigneux  ne  parvient  pas  a deceler  le 
moindre  foyer  infectieux.  On  trouve  peut-etre,  de  loin  en  loin,  quel- 
ques  amas  leucocytaires,  mal  groupes,  rappelant  vaguement  les 
formations  nodulaires,  et  ne  renfermant  ni  bacilles  de  Koch,  ni 
cellules  geantes,  ni  zone  centrale  en  necrobiose.  Mais  dans  ces  cas  oii 
1 examen  histologique  ne  donnait  que  des  resultats  douteux  ou  fran- 
chement  negatifs,  M.  Jousset  a pu  demontrer  la  presence  du  bacille 
de  Koch,  par  des  inoculations  faites  en  prenant  toutes  les  precautions 
scientifiques  n6cessaires. 

Dans  les  cas  oil  les  tuberculeux  presentent  des  reins  atteints  de 
nephrite  scl^reuse,  la  preuve  de  I’origine  bacillaire  est  plus  difficile 
n laire,  ct  cependant  Heyn,  qui  a examine  trente-sept  reins  granuleux 
h Olives  a I autopsie  dc  tuberculeux,  a trouvii  « dans  une  proportion  de 

p.  100  des  lesions  tuberculeuscs  en  activit6  ou  a I’etal  de  cicatrice  ». 
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M.Jmisscl:  cst  arrive  a dcs  rC'Sullals  analogues  el  entire  la  con- 
clusion suivanle  ; « Ainsi  done,  nephrites  parcellaires  sclereuses  el  : 
diap6d6ti(|ues,  nephrites  scl6ro-cicatricielles,  nephrites  difluses  mixles, 
nephrites  atrophiques  purcs  ontete,  tout  coniine  les  nephrites  6pith6-  ■ 
Hales,  tant  par  I’examen  direct  que  par  I’inoculation,  reconnues  appar-  ' 
tenir  a la  tuberculose.  Cc  sont  des  hacilloses  meconnucs,  atypiques 

du  rein.  » i 

Les  experiences  de  MM.  Leon  Bernard  et  Salomon  arri\ent  aiiv  'j 
memes  conclusions  : en  injectant  Ic  bacille  de  Koch  dans  les  veines  ou  ^ 
dans  les  arteres,  ils  out  provoque  des  lesions  renales  complexes,  « les  ^ 
lines  ressortissant  au  follicule  tiiberculeux  typiqiie  ou  atypiiiue,  les  1 
autres  se  pr6sentant  comme  des  lesions  de  nephrite  »,  et  ils  out  iq 
montre  que  les  alterations  qui  ne  sont  pas  histologiquement  specifhpies  i 
sont  causees,  non  par  les  toxines  solubles,  inais,  comme  le  tiibeicule  i 
lui-meme,  par  les  poisons  adherents.  i 

Exp6rimentalement,  en  effet,  ils  out  pu,  avec  ces  poisons  a action  ^ 
locale,  reproduire  toutes  les  lesions  c[ue  nous  avons  decrites,  aussi  bien 
le  tubercule  avec  ses  diverses  evolutions,  que  les  lesions  epitheliales  et  i 
interstitielles. 

L’experimentation  de  MM.  Leon  Bernard  et  Salomon  confirme  done  d 
d’une  1‘acon  absolue  les  conceptions  que  M.  Jousset  avail  basees  sur  t] 
I’etude  anatomique  et  bacteriologique,  et  nous  pouvons  en  conclure  1 
que,  meme  en  se  basant  sur  la  pathogenie,  il  est  impossible  de  separer  ]« 
en  deux  groupes,  comme  on  avail  cherche  a le  faire,  des  It^sions  toxiques  i 
et  des  lesions  bacillaires  et  qu’il  faut  necessairement  i-ainir  toutes  ces  t 
alterations  sous  le  nom  generique  de  tuberculosie  renale. 

ETUDE  CLINIQUE 

De  meme  que  le  bacille  de  Koch  pent  produire  des  lesions  renales  >i 
tres  differentes,  de  meme  en  clinique  les  symptomes,  tres  variables  d 
selon  les  cas,  seront  en  rapport  avec  la  qualite  des  lesions.  .Aussi  faut-d  I 
necessairement  6tablir  une  division  primordiale  dans  cetle  etude,  el  d I 
nous  semble  judicieux  d’^udier  successivement  ; les  modifications  ( 
urinaires  survenant  chez  les  tiiberculeux,  mais  ne  repondant  (pa  a des  ■ i 
16sions  peu  accentuees  du  rein;  les  nephrites  des  tiiberculeux,  les 
difT(5rentes  formes  cliniques  aux(juelles  donne  lieu  le  diiveloppement 
des  tubercules  proprement  dits  dans  le  rein. 

I.  — modifications  urinaires  sans  lesions  renales  accentuees 

Nous  r6unissons  dans  ce  chapitre  les  cas  dans  lesipiels  1 altcinte 
des  reins  ne  se  traduit  que  par  un  symptbme  qui,  a lui  scul,  ne  siiffd 
pas  il  faire  affirmer  ni  une  ni^phrile,  ni  rexislcnce  iriin  lubcrcidc  du 
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rein.  Si  ocs  symptoiiics  ue  permcltenl;  pas  de  specifier  tine  I(5sion 
rtMialc,  ils  p'resenlent  cependanL  un  grand  int6ret,  car  ils  peuveni, 
dans  cerlaiiies  conditions,  permettre  de  depister  unc  tiil)erculose  an 
debut. 

INous  eludierons  successivement  : la  polyurie,  la  phosphatiirie, 
ralbuniinurie  et  la  bacillurie  simple  sans  lesions. 

1®  Polyurie.  — Nous  n’envisagerons  pas  les  cas  oii  la  polyurie 
constitue  un  syinptome  de  nephrite,  n’ayant  en  vue  id  que  la  polyurie 
simple  dcs  tubcrculeux,  telle  qu'elle  a ete  decrite  par  M.  Albert  Robin 
ci  par  le  professeur  Teissier.  Le  debut  en  est  brusque  et  parfois  febrile, 
la  fievre  annoncant  alors  T^closion  de  la  tuberculose ; on  constate 
souvent  nne  polyurie  abondante  se  maintenant  babituellement  a 2 on 
3 litres,  maispouvant  atteindre  10  litres  et  mdiie  plus  par  vingt-quatre 
heures.  L’examen  clinique  fait  constater  quelquefois  de  I’albumine  et 
meme  un  peu  de  sang,  on  bien  encore  une  grande  quantity  de  phos- 
phates, et  toujours  le  coefficient  de  demineralisation  est  tres  deve.  Tou- 
tefois,  cette  polyurie  n’indique  pas  un  pronostic  grave,  et  M.  Robin 
conseille  de  respecter  cette  voie  d’elimination,  lorsque  les  deperditions 
aqueuses  n’epuisent  pas  le  malade. 

La  pathogenic  de  cette  polyurie  est  d’ailleurs  assez  complexe.  II  est 
bien  prouv6,  en  effet,  (jiTelle  est  liee  a une  congestion  renale  provo- 
quee  par  la  tuberculose ; les  faits  de  clinique  bumaine  deposent  en  ce 
sens,  et,  de  plus,  MM.  Robin  et  Benjamin,  en  etudiant  la  tuberculose  du 
cheval,  ont  pu  constater  de  la  polyurie  due  a cette  meme  cause. 
Mais  il  faut  tenir  compte  en  outre,  chez  I’bomme,  du  terrain  sur  lequel 
d'olue  la  tuberculose,  car  M.  David  a pu  montrer  des  cas  de  polyuries 
pre-tuberculeuses  qui  etaient  nettement  liees  a la  nevropatbie,  puis- 
ipTon  pouvait  les  modifier  par  la  suggestion. 

2“  La  phosphaturie  pent  s’observer  en  ramue  temps  que  Talbumi- 
nurie  chez  les  tubcrculeux,  et  un  grand  nombre  d’albuminuries  phos- 
pbaturiques,  d^crites  par  M . Albert  Robin,  dt^pendent  de  la  tuberculose. 

Elle  pent  dre  quelquefois  le  seul  symptome  anormal  constate  par 
I’examen  des  urines  : e’est  alors  un  ph^noniene  exclusivement  du  d6but 
de  la  tuberculose,  comme  le  montrent  les  observations  de  M.  Xavier 
Gonraud.  Enfin,  la  phosphaturie  pent  s’accompagner  de  polyurie,  de 
polydypsie,  d’amaigrissement,  de  douleurs  rbumatoides  constituant 
le  syndrome  du  diabete  pbospbaturique  ddcrit  par  le  professeur  Teis- 
sier, et  que  Ton  observe  surtout  comme  symptome  pretuberculeux, 
mais  parfois  aussi  a la  pdriode  d’dtat  dans  les  formes  amarche  rapide. 

3®  Albuminuries  simples  des  tuherculeux.  — Sous  ce  nom, 
nous  comprenons  les  cas  dans  lesquels  le  seul  symptome  constate  par 
Texamen  des  urines  est  I’albuminurie,  sans  qu’on  note  en  meme  temps 
d’autre  signe  de  nephrite. 
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II  lie  s’agit  done  pas  ici  de  ralbiiiniinirie  conslal6c  dans  les  ncplirilcs 
chroniqiics  liydrojiigcncs,  dans  la  d6g6ncresccnce  ainylbidc  on  dans 
la  pyelo-nophrilc  dcs  tnbcrcnleux.  Mais,  ces  cas  dlimines,  il  rcsle 
encore  loute  line  categoric  de  fails  d’albumimirie  dont  nous  devons 
cbercher  a prouver  la  valeur  pronosliipie. 

II  nous  faut  distinguer,  a ce  point  de  vuc,  les  fails  d’albuminurie 
permanenle  el  ceux  dans  lesquels  Falbuminurie  ne  survient  que  comme 
un  symptome  passager. 

A.  Les  faits  d’albuminurie  permanente  sont  les  plus  rares. 
Nous  en  avons,  pour  noire  compte,  observ6  une  serie  qui  sont  cai- 
ques, pour  ainsi  dire,  sur  le  cas  suivant  public  anterieurement  par 
M.  L6on  Bernard.  11  s’agit  dTine  femme  agee  de  (|uarante-cinq  ans, 
robuste,  an  visage  colorb,  qui  ne  se  plaint  que  de  dyspnbe  d’effort.  En 
Fexaminant,  on  lui  decouvre  de  I’infiltration  des  deux  sommets  avec 
commencement  de  ramollissement,  et  Ton  apprend  qu’ayant  toujours 
tousse  depuis  I’enfance  elle  est  sujette,  depuis  quatre  ans,  a des  bron- 
chi les  tons  les  hivers;  malgrc  les  signes  evidents  d’une  tuberculose 
pulmonaire  avancee,  cette  malade  ne  presente  ni  fievre,  ni  sueurs, 
et  elle  a conserve  son  embonpoint,  mais  elle  presente  1 gramme 
a is^oO  d’albumine  par  jour.  Jamais  le  pbenomene  n’a  manque  depuis 
quatre  ans,  mais  jamais  il  n’a  coexiste  aucun  autre  signe  de  nephrite, 
ni  de  troubles  de  la  perm^abilite  rbnale. 

Ainsi  done,  albuminurie  depassant  1 gramme,  tel  est  le  seul  signe 
constate  cbez  la  malade  de  M.  L6on  Bernard. 

Les  cas  analogues  que  nous  avons  observes  nous  permettent  de  dire 
qu’il  s’agit  de  la  forme  de  nephrite  chronique  que  nous  avons  denom- 
mee  alhiunineuse  simple,  plus  grave,  d’ailleurs,  quand  elle  est  d’origine 
tuberculeuse,  car  elle  pent  se  compliquer  d'hematuries  ou  evoluer  vers 
I’une  des  autres  formes  de  la  tuberculose  renale. 

B.  Les  albuminuries  passageres  peuvent  survenir  an  cours  des 
poussees  aigues  de  tuberculose,  ce  qui  est  la  regie,  oudansle  decours 
d’une  tuberculose  cbi-onique.  Les  interessantes  recbercbes  de  M.  Jous- 
set  ont  montre  que  ces  albuminuries  sont  causees  par  I’elimination  des 
bacilles  de  Koch  an  niveau  du  rein  : I’albuminurie  est  ainsi  avec  la 
bacillurie,  dont  nous  allons  parler,  le  meilleur  signe  de  la  bacillemic. 

Dans  certains  cas,  cette  albuminurie,  liee  a la  bacillurie,  presente  un 
type  particulierdberit  par  le  professeur  Teissier  sous  le  nom  ^'albuminn- 
ric  pretuber culeuse.  Il  s’agit,  en  gbnbral,  dejeunes  gens  issus  de  tuber- 
culeux  qui  presentent  une  albuminurie  intermittente  a type  malinal, 
s’accompagnant  d’urines  abondantes  bypertoxiques  etdenses.  En  incme 
temps  (|ue  cette  albuminurie  apparait,  les  maladcs  palissent,  s affai- 
blissent  et  maigrissent,  quoique  ils  n'aient  encore  aucun  signe  formel  de 
tuberculose  ; mais,  a un  moment  donne,  Falbuminurie  cesse  et  alors  se 
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d6clarent  des  signcs  de  luberculose  pulmonaire  qui  6vo]iient  sans  repit 
et  sans  retour  de  ralbuminurie. 

11  s’agit  lii  d’un  type  clinique  interessant,  mais  il  semble  bien  quo 
r^liininalion  des  bacilles  soit  la  cause  de  ralbuminurie  ct  qu’il  n’y  ait 
pas  lieu  de  separer  ces  cas  des  aulres  cas  d’albuminuries  dues  a la  bacil- 
lurie  que  nous  allons  etudier  maintenant. 

4"  Bacillurie  sans  lesions  r^nales.  — La  bacilluric  simple  des 
tnberculeux,  c’est-a-dire  la  bacillurie  des  malades  exempts  de  compli- 
cations r^nales,  a et6  6tudi6e  par  MM.  Louis  Fournier  et  Beaufumequi 
rechercherent  les  bacilles  de  Koch  dans  les  urines  par  centrifugation 
suivie  d’examenmicroscopiqueduculot  colors  au  Ziehl ; par  MM.  Fouler- 
ton  et  Hilier  qui,  ayant  inocul6  a des  cobayes  les  urines  de  tuberculeux 
chroniques  n’ayant  pas  de  16sions  tuberculeuses  du  rein,  — comme 
I’autopsie  le  montra  plus  tard,  — obtinrent  six  fois  sur  huit  un  resultat 
positif.  Plus  r^cemment  M.  Jousset  a repris  ces  experiences  en  se  ser- 
vant d’une  technique  irreprochable  ; il  a vu  que  la  bacillurie  simple 
est  frequente  au  cours  des  phtisies  pulmonaires  aigues,  subaigues  ou 
chroniques.  11  en  a d6duit  cette  loi  clinique  tres  int^rqssante,  a savoir 
que  « toute  bacillurie  suppose,  quel  que  soit  I’etat  anatomique  du  rein, 
I’existence,  a un  moment  donne,  d’une  poussee  bacill6mique  ».  Sans 
doute,  des  recberches  sont  a poursuivre  qui  montreront  si  la  solidarite 
entre  la  bacillemie  et  la  bacillurie  est  reciproque  et  inverse,  c’est-a-dire 
si  les  bacilles  tuberculeux  charries  par  le  sang  sont  forcement  voues  a 
une  elimination  renale  ; mais  ce  que  les  travaux  de  M.  Jousset  per- 
mettent  des  maintenant  d’aflirmer,  c’est  que  les  bacilles  de  Koch  sont 
frequemment  trouv^s  dans  les  urines,  au  cours  de  la  tuberculose  — 
meme  en  dehors  de  toute  lesion  r6nale  evidente  — et  que  leur  consta- 
tation  permet  d’affirmer  I’existence  d’une  bacillemie. 

II.  — LES  NEPHRITES  TUBERCULEUSES 

En  etiidiant  les  nephrites  en  general,  nous  avons  distingue,  au  point 
de  vue  clinique,  les  nephrites  aigues  et  les  nephrites  chroniques  que 
nous  avons  divisees  en  trois  groupes  principaux,  selon  qu’elles  sont 
albumineuses  simples,  bydropigenes  ou  uremigenes  ; enfin,  nous  avons 
montr6  la  parente  anatomique  et  clinique  qu’il  y avait  entre  la  d6g(5- 
ndrescence  amylokle  et  la  nephrite  chronique  hydropigene. 

11  nous  serait  possible  de  reprendre  ici  une  a une  la  description  de 
chacune  de  ces  nephrites,  car  elles  peuvent,  les  unes  et  les  autres,  etre 
produites  par  la  tuberculose;  nous  nous  contenterons  de  signaler  les 
caracteres  sp6ciaux  que  pr6sentent  ces  nephrites  quand  elles  ont  le 
bacille  de  Koch  pour  origine. 

1°  Les  nephrites  aigues  tuberculeuses  sont  plus  frequentes  qu’on 
Tie  l‘a  signals  jusqu’alors,  et  nous  avons  pu,  dans  le  cours  de  ces  derniers 
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nu)is,  cn  onnslalcr  cL  en  siiivre  pliisieiirs  cas.  11  s’agii  de  sujels 
jcuncs,  cn  general,  (|iii,  bnis(Hicmenl,  sont  pris  de  doiileiirs  lombaires 
accompagn^es  dc  bouffissure  de  la  face,  d’oedeme  des  inembres  inle- 
rieurs  efc,  si  Ton  examine  leurs  urines,  on  constate  de  1 albumine  en 
quantity  assez  notable. 

On  poiTe  alors,  en  presence  de  ces  symptnmes,  le  diagnostic  de 
nephrite  aigue  et,  comme  il  est  facile  de  prouver  que  le  malade  s’est 
expos6  an  froid,  on  qu’il  a eu  une  petite  angine,  ou  qu’il  a eu  un  6tat 
catarrbal  pouvant  etre  cataIogu6  grippe,  on  etablit  assez  facilement 
I'etiologie  probable  de  la  nephrite,  et  Ton  ndglige  de  penser  a la  tul)er- 
culose  qui  esten  cause. 

Certains  caracteres  cliniques  peuvent  cependant  faire  songer  a I’ori- 
gine  tuberculeuse ; e’est,  d'une  part,  ITuimaturie  ; e’est,  d’autre  part, 
a polyurie  qui  est  babituelle  clans  cette  forme  et  qui  manque  dans  la 
nephrite  aigue  en  general.  Eclaire  par  ces  symptomes  grossiers,  si  Ton 
recherche  I’existence  d’une  tuberculose  visc6rale,  il  est  bien  rare  qu’on 
n’en  d6cele  pas  et,  si  Ton  recherche  les  bacilles  dans  les  urines,  on  les 
met  facilement  en  relief  par  I’examen  microscopique  et  Finoculation. 

Ces  nephrites  aigues,  d’origine  tuberculeuse,  ont  un  pronostic  beau- 
coup  plus  grave  que  les  nephrites  aigues  en  general ; aucun  des  six 
malades  que  nous  avons  observes  n’a  gueri  completement  : deux  sont 
morts  de  tuberculose  gen6ralis6e  ',  un  de  tuberculose  renale  bilat^rale  ; 
les  trois  qui  vivent  encore  pr6sentent  de  Talbuminurie  permanente  et 
I’un  d’entre  eux  a tons  les  signes  d’une  nephrite  hydropigene. 

2“  Les  nephrites  chroniques  tuberculeuses  peuvent  etre  albu- 
mineuses  simples  ; ce  sont  les  cas  que  nous  avons  etudi(5s  en  parlant 
de  Talbuminurie  des  tuberculeux;  nous  n’y  reviendrons  pas  ici.  Nous 
n’envisagerons  done  que  les  nephrites  chroniques  hydropigenes  en  les 
rapprochant  de  la  degen^rescence  amyloide,  etles  nephrites  ur(5migenes. 

Les  nephrites  hydropigenes  tuberculeuses  ont  ete  bien 
mises  en  lumiere  par  la  description  de  MM.  Landouzy  et  L6on  Bernard. 

11  s’agit  de  malades  chez  lesquels  on  voit  se  d6velopper,  d’une  facon 
subaigue,  tons  les  symptomes  d’une  nephrite  ebronique  hydropigene 
telle  que  nous  Tavons  d^crite  plus  haut,  avec  ses  cedfemes  multiples, 
son  oliguric,  sa  grosse  albuminuric,  sa  perm6abilit6  renale  conserv6e 
ou  meme  augment^e,  etc. 

Dans  certains  cas  Torigine  tuberculeuse  de  ces  nephrites  bydropi- 
genes  est  facile  a affirmer,  quand  il  s’agit  de  sujets  presentant  une 
tuberculose  averee ; mais  parfois,  comme  dans  une  observation  que 
nous  avons  publide  avec  M.  Marcel  Labb6,  la  tuberculose  6tait  larv6e 
et  il  faut  un  examen  clinique  et  bact^riologique  tr6s  complet  pour  la 
depister. 

Les  faits  semblables  a celui-ci  sont  frequents  : ils  prouvent  que  la 
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nephrite  liydropigene  pent  clrc  le  premier  sympldiue  apparent  d'nnc 
inbercnlose  larvae.  II  faiidra  done,  dans  tons  les  cas  on  unc  n6plirite 
hydropigene  n’a  pas  d’eliologie  prt5cise,  suspecter  la  Inbercnlose  et  la 
recbercber  par  tons  les  moyens  cliniqnes  et  bactdriologiques. 

Ee  diagnostic  etiologique  entraine  d’ailleurs  avec  ini  iin  pronostic 
particulier,  car  nons  sommes  d’accord  avec  M.  L6on  Bernard  pour 
admettre  (pie  la  nijpbrite  cbroniqne  hydropigene  est  plus  grave  qnand 
clle  est  cans6e  par  la  inbercnlose  : elle  6volue  on  qnelqnes  mois  vers 
la  mort  sans  donner  lien  a la  phase  dite  dc  sclerose  secondaire  qni  se 
constate  dans  les  antres  formes  etiologiqnes,  et  pent  prolongerde  bean- 
conp  la  vie  des  malades. 

La  degenerescence  amyloide  des  tubereuleux  doit  etre  rap- 
proebee  de  cette  forme  de  nephrite  dont  elle  a les  memes  symptomes,  la 
meme  evolution  et  le  mi^me  pronostic.  Notre  avis  est  qne,  dans  les  denx 
cas,  il  y a miphrite  hydropigene,  mais  qne  dansle  second  cas  il  se  snra- 
joute  anx  lesions  de  nephrite  des  alterations  de  degenereseence  amyloide 
qne  I’on  pent  diagnostiqner  snrtont  dans  les  faits  on  d’autres  organes 
(intestin,  foie,  rate)  sont  aussi  envahis.  On  constate  alors  le  tableau 
qne  M.  Brault  a tracii  de  main  de  maitre,  et  Ton  pent  dire  avec  lui  qne 
« lorsqn  un  malade  pr6sente  a la  fois  des  endemes  multiples,  une  albn- 
minurie  forte,  une  diarrhee  sereuse  incoercible,  an  cours  d’une  tuber- 
culose  pulmonaire  chronique,  cela  equivaut  a dire  qu’il  est  atteint  de 
degenerescence  amyloide  du  rein  ».  Dans  ces  cas  le  pronostic  sera 
encore  plus  grave  et  revolution  se  fera  rapidement  vers  la  cacbexie  et 
la  mort. 

La  nephrite  chronique  uremigene  a evolution  lente  pent,  elle 
aussi,  etre  observee  chez  les  tubereuleux,  quoique,  dans  bien  des  cas, 
son  origine  tuberculeuse  soit  plus  difficile  a affirmer. 

Quoi  qu’il  en  soit,  il  n’est  pas  douteux  que  Ton  voit  apparaitre  cbez 
certains  tubereuleux  tons  les  signes  d’une  m^pbrite  cbroni(|ue  a (evolu- 
tion lente,  d'abord  la  serie  des  petits  signes,  puis  le  syndrome  urinaire 
et  le  syndrome  cardio-arteriel,  enfin  l’ur6mie  confirmee. 

C est  le  tableau  classique  de  la  forme  que  nous  avons  appel6e  ne- 
phrite chronique  uremigene. 

Mais  qnand  le  processus  est  d’origine  tuberculeuse  il  semble,  comme 
pour  les  autresformes,  qu’il  donnelieu  aquelquesparticularitiiscliniques. 

C’est  tout  d’abord  la  tendance  aux  bematnries  : e’est,  d’aillenrs,  un 
point  communa  toute  I’histoire  clinique  de  la  tuberculose  r(inale  qne 
cette  tendance  aux  h^morragies.  Et  Ton  peut  se  demander  si  ces 
n6phrites  cbroniqnes  bemorragiqnes,  qni  ont  m^cessit(3  des  opiirations 
chirurgicales  dirigees  centre  I’abondance  de  Lluimaturie,  ne  sont  pas 
bien  souvent  des  nephrites  ebroniques  tnberculeuses,  comme  certains 
cas  (itudi^s  par  M.  Georges  Miebanx  sembleraient  le  prouver. 
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Unc  autre  particularile  clini(|iic  importanlc  a considdrer,  clans  I’etudc 
clinicpie  dc  ces  nephrites  ur6mig(ines  des  tuherculeux,  e’est  la  forme 
d’uremie  qu'elles  cl6terminent.  MM.  Pierre  Teissier  et  Albert  Cahen 
arrivent  a cette  conclusion,  bas6e  sur  r6tude  (Tun  grand  noinhre  de 
cas,  que  Turdmie  cstrare  chez  les  tuherculeux,  parce  (luela  tuberculose 
emporte  le  plus  souvent  les  malades  avant  que  les  symptomes  graves 
d’insuffisance  renale  aient  eu  le  temps  de  se  produire. 

Dans  les  cas  oii  la  Idsion  rdnale  dvolue  assez  longtemps,  les  manifes- 
tations urdmiques  apparaissent  sous  la  forme  dyspneique  ou  gastro- 
intestinale.  D’ailleurs,  il  est  a noter  qiTune  fois  constitude,  Turdmie 
des  tuherculeux  affecte  le  meme  type  du  commencement  a la  fin. 
Rarenient  il  s’agit  de  troubles  nerveux,  et  quand  ils  existent  e'est,  en 
gdndral,  le  ddlire  ou  le  coma,  trds  exceptionnellement  des  convulsions, 
ce  qui  tient  a ce  que  les  tuberculeux  prdsenteiR  de  I’hypotension 
artdrielle  et  aussi  a la  diminution  chez  ces  malades  des  sels  de  potas- 
sium qui  sont  des  sels  convulsivants. 

ni.  — LES  TUBERCULES  DU  REIN 

Quand  la  lesion  prddominante  des  reins  est  constitude  par  la  pre- 
sence de  tubercules,  les  symptomes  sont  encore  variables  selon  le 
volume  des  tubercules  et  leur  dvolution,  d’ou  la  ndeessite  de  decrire 
separdment  la  qranulie  renale  a marche  rapide,  peu  importante  en 
clinic[ue,  et  la  tuberculose  renale  chronique  debutant  par  des  follicules 
tuberculeux  et  pouvant  aboutir  an  gros  tubercule  casdeux  et  a la 
caverne.  C’est  la  forme  que  nous  appellerons  tuberculose  chronique\ 
elle  comprend  les  cas  les  plus  intdressants  a connaitre,  car,  en  sachant 
les  ddpister  des  le  ddbut,  on  pent  guerir  completement  les  malades. 

1®  La  GRANULIE  rEnale  peut  donner  lieu  a des  symptomes  tres 
attenues,  a en  juger,  tout  au  moins,  par  les  cas  que  nous  avons  per- 
sonnellement  observes. 

11  arrivera  frequemment  qu’a  Tautopsie  de  malades  moiTs  de  tuber- 
culose granulique  on  trouve  les  deux  reins  farcis  de  gi’anulations 
tuberculeuses  et,  cependant,  pendant  la  vie,  un  seul  symptome  aura 
ete  observe,  I’albuminurie,  sans  qu’on  ait  notd  d’autres  modifications 
des  urines  ou  de  la  permeabilitd  renale. 

Quelquefois,  cependant,  uncertain  degrd d'hematurie  viendra  donner 
Fdveil.  D’ailleurs,  le  plus  souvent,  il  s’agit  de  malades  ayant  tons  les 
symptomes  d’infection  gdndralisde  qui  caractcrisent  la  maladie  qu  Eni- 
pis  a Isolde  sous  le  nom  6.0,  granulie ; la  localisation  rdnale  ne  commande 
ni  n’aggrave  le  pronostic  ; toutefois,  au  point  de  vue  clinique,  les  sym- 
ptomes rdnaux  sont  prddominants  dans  certains  cas. 

Plus  caraetdristiques  sont  les  faits  dans  lesquels  la  localisation 
granulique  est  exclusivement  rdnale.  Nous  avons  montre,  a\ec 
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M.  Cliaiidard,  quo,  clans  ces  cas,  revolution  poiivait  etrc  celle  d’une 
nephrite  aigue  ou  subaigue,  ([uoique  la  Icision  prc-dominanle  fut  la 
granulation.  En  pareil  cas,  la  lesion  du  rein  cominande  le  pronostic, 
et  seulc  la  constatation  du  bacille  de  Koch  dans  les  urines  pendant  la 
vie  pent  faire  songer  au  diagnostic  exact. 

2“  La  TUBERCULOSE  ULCtRO-CASEEUSE  DU  REIN  presente  une  sym- 
plomatologie  et  une  evolution  quelcs  chirurgiens  nousontbien  fait  con- 
naitre.  Mais  il  s’en  fautque  le  tableau  morbide  soittoujours  le  meme;  aussi 
peut-on  dire,  avec  M.  Tuffier,  « qu’aucune  affection  renale  ne  donne  lieu 
a des  accidents  plus  varies  et  n’est  plus  fertile  en  erreurs  de  diagnostic)). 

En  realite,  il  nous  faut  distinguer  deux  periodes.  Tune  initiale,  on 
les  symptomes  n’ont  pas  une  valeur  diagnostique,  I’autre  plus  tardive, 
ou  il  existe  des  signes  permettant  — presque  a coup  siir  — d’affirmer 
I'existence  d'une  tuberculose  renale. 

P^riode  de  debut.  — Trois  signes  surtout  peuvent  exister  a cette 
periode  initiale  : douleurs,  — bematuries,  — pollakiurie. 

1°  L'hematurie  est  souvent  le  premier  symptome  apparent ; e’est 
une  hematurie  survenant  sans  cause,  et  qui  n’est  modifiee  ni  par  le 
repos,  ni  par  aucun  autre  mode  de  traitement.  Le  plus  souvent,  elle 
disparait  spontanement  sans  avoir  entraine  de  troubles  graves  de  I’etat 
general;  dans  d’autres  cas,  au  contraire,  sa  persistance,  I’absence  de 
tout  autre  symptome  ont  fait  songer  a I’existence  d’une  hematurie 
essentielle,  et,  en  raison  de  la  persistance  de  I’bemorragie,  on  s’est 
cm  autorise  a faire  une  nephrectomie  qui,  dans  les  cas  publics  par 
MM.  Routier,  Pousson,  Tuffier,  etc.,  a montre  que  des  granulations 
tuberculeuses  etaient  le  point  de  depart  de  ces  bematuries.  M.  Laroebe 
a poursuivi  de  tres  interessantes  experimentations  a ce  sujet;  il  a 
montre  que  le  premier  effet  de  la  presence  du  bacille  tuberculeux  dans 
les  vaisseaux  du  rein  est  une  congestion  enorme  du  glom6rule,  con- 
gestion qui  sera  suivie  promptement  de  ruptures  vasculaires,  d’abord 
peu  abondantes,  puis  de  plus  en  plus  nombreuses  a mesure  que  le 
bacille  se  repand  dans  le  tissu  renal.  D'apres  ses  experiences,  I’liema- 
tnrie  se  produit  toujours  au  cours  de  la  tuberculisation  du  rein  et,  en 
Clinique,  « elle  serait  consideree  comme  constante,  si  elle  etait  tou- 
jours rechercli6e avec  soin  ». 

2®  La  douleur  est  egalcment  trbs  frequente;  sa  valeur  semeiolo- 
gique  a etc  bien  mise  en  lumierc  par  M.  Tuffier.  Elle  consiste,  genera- 
Icment,  en  iin  simple  endolorissement,  une  pesanteur  lombaire  unila- 
Ic.rale  ou  tout  au  moins  pr6dominante  d’un  cote,  irradiant  vers  le 
pH  de  Paine,  la  vessie,  la  cuisse.  Exageree  par  la  marchc,  calmee 
par  le  repos,  elle  eclate  quelquefois  sous  forme  de  crises  pouvant 
simuler  la  colique  calculeusc  et  pouvant  donner  lieu  alors  a des 
erreurs  de  diagnostic. 


;{®  La  pollakiurie  et  la  cystalgie  sont  (|iiel(iiiefois  les  premiers 
symplomcs  apparenls,  mais,  comme  il  ne  s’ayit  la  (|ue  de  ijlienomenes 
reflexes  dontle  point  de  depart  est  renal,  il  est  bien  rare  qn’il  n existe 
pas,  d'nne  I'acon  eoncomitante,  des  phenomenes  douloureux  au  niveau 
des  reins,  apparaissant  d’une  facon  spontance,  on  tout  au  moins  ires 
faeiles  a provoquer. 

Quand  ces  symptomes  de  debut  existent,  eomnie  I’examen  pbysi(pie 
du  rein  ne  donne  aueun  resultat  positif,  eomme  I’examen  des  urines 
n’apporte  aueun  renseignement,  on  eoncoit  combien  le  diagnostie  pent 
ctre  difficile. 

Quand  la  py41o-n6phrite  tuberculeuse  est  constituee,  le 
tableau  clinique  est,  en  general,  bien  plus  facile  a interpreter. 

1“  Les  caracteres  des  urines  acquierent  alors  une  importance 
considerable.  Elies  sont  augmentees  de  quantite  (2  litres  a 3 litres  en 
vingt-quatre  beures).  L’albumine  est  constante ; elle  est  particuliere- 
ment  abondante  quand  un  processus  de  nephrite  s’ajoute  auxtubercules 
proprement  dits.  La  pyurie  est  presque  constante . Les  urines  sont  unifor- 
niement  troubles  a remission ; quand  elles  ont  sejourne  dans  le  bocal, 
dies  laissent  deposer  un  pus  grumeleux,  parseme  de  stries  sanguino- 
lentes. 

Le  professeur  Guyon  insiste  sur  ce  fait  que  la  pyurie  est  spontanee, 
durable  et  constante.  Ce  dernier  caraetde  pent  manquer,  car  il  pent 
se  produire  de  la  pyonephrose  intermittente  dans  la  tuberculose, 
comme  dans  les  autres  formes  de  py6lo-nephrite  que  nous  avons  deja 
etudiees. 

L’examen  complet  du  pus  sera  toujours  tres  utile  au  point  de  vue  du 
diagnostic  : il  est  en  general  peu  odorant,  acide  au  moment  de  remis- 
sion ; histologiquement  on  y trouve  des  globules  de  pus,  des  bematies, 
des  cylindres;  I’examen  bacteriologique  simple  ne  fait  souvent  trouver 
aueun  microbe,  ce  qui  deja  est  en  faveur  de  la  nature  tuberculeuse  du 
pus  qui  sera  encore  mieux  caracteris6e  par  la  constatation  du  bacille 
de  Koch  colore  au  Ziehl  ou  par  les  r6sultats  positifs  de  I’inoculation  au 
cobaye. 

2°  L’exploration  renale  donne,  en  general,  des  r6sultats  positifs, 
mais  peu  caracteristiques ; la  tumeur  est,  le  plus  souvent,  reguliere, 
lisse,  tendue,  indolente,  mais  tons  ces  caracteres  peuvent  ctre  en 
defaut.  Le  siege  de  la  tumeur  est  egalement  tres  variable ; le  plus 
souvent  elle  reste  lombaire,  etant  retenue  par  des  adberences  de  peri- 
n6phrite;  mais,  dans  certains  cas,  elle  pent  devenir  abdominale  et 
donnerlieu  alors,  d’une  facon  typique,  au  ballottement  renal. 

3“  Les  symptdmes  vesicaux  mis  en  relief  par  le  professeur 
Guyon  sont  beaucoup  moins  constants  que  les  autres  signes.  11s  consis- 
tent en  mictions  douloureuses  et  frequentes  survenant  en  dehors  de 
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tout  processus  do  cystitc  tuberculcusc.  Plus  importants  sont  les  syiu- 
ptomes  lies  a Turetero-pyelite,  donnant  lieu  aux  points  douloureux 
d^crits  par  M.  Hazy  et  dont  nous  avons  inontre  toutc  riinportancc  en 
etudianl  les  pyelo-neplirites  en  general. 

4“  Les  symptSmes  generaux  peuvent  faire  defaut  pendant  une 
periode  assez  longue,  mais  il  est  rare  qu’ils  n’apparaissent  pas  en  nieme 
temps  que  la  pyurie,  donnant  lieu  ii  de  la  fi6vre  avec  grandes  oscilla- 
tions, a un  amaigrissement  considerable,  a une  asthenie  marqu6e,  en 
somme  a tons  les  symptomes  de  la  tuberculose  eaxitaire. 

L’evolution  est  tres  variable.  D’une  facon  generate,  cependant,  on 
pent  dire  ([u’elle  est  assez  lente  et  que,  selon  I’expression  de  M.  Tul'fier, 
« la  maladie  rentre  dans  les  tuberculoses  chirurgicales  a inarche  lente 
se  rapproebant  de  la  marche  des  artbrites  tuberculeuses  ». 

La  gnerison  est  possible  par  transformation  fibreuse  du  tubercule, 
comme  I’ont  inontre  de  nombreuses  observations  et  en  particulier  celles 
du  professeur  Dieulafoy  et  du  professeur  Le  Dentu. 

La  gu(5rison  spontanee  est  cependant  rare;  mais  heureusement,  a 
riieure  actuelle,  un  diagnostic  precoce  permet  une  intervention  faite  a 
temps,  qui  donne  alors  une  guerison  definitive. 

En  dehors  de  ces  cas  heureux,  revolution  devient  grave  en  general 
du  fait  des  complications  locales. 

La  pj'opagation  de  la  tuberculose  se  fait  vers  Tatmospbere  peri- 
renale  et  pent  alors  gagner  la  plevre,  plus  rarement  la  colonne  verte- 
brale,  le  psoas  ou  I’intestin.  D’autre  part,  la  vessie,  les  organes  geni- 
taux  sont  souvent  envahis  secondairement. 

L’accroissement  des  lesions  tuberculeuses  provoque  raugmentation 
des  symptomes  generaux  : Tapparition  de  la  fievre  et  des  troubles  diges- 
tifs constitue,  a ce  point  de  vue,  un  indice  facheux  qui  annonce  une 
evolution  rapidement  fatale. 

Enfin,  dans  certains  cas,  la  tuberculose  est  generalisee  a tout  I’orga- 
nisme  et  les  malades  meurent  de  phtisie  pulmonaire  ou  de  granulie. 

DIAGNOSTIC 

11  pent  ctre  tres  difficile,  dans  un  grand  nombre  de  cas,  d’affirmer 
I’existence  de  tubercules  du  rein,  mais  les  difficuUes  varient  selon 
(pi’on  a allaire  a un  tuberculeux  avere  ou  a une  forme  primitive  (tout 
an  rnoins  en  apparence)  de  tuberculose  renale. 

A.  S'il  s’agit  d’un  tuberculeux  av6r6, 1’apparition  de  symptomes 
urinaires  sera  surveill6e  avec  soin  et  permeltra  d’affirmer  qu’il  y a des 
lesions  renales. 

Mais  nous  avons  vu  que  la  tuberculose  renale,  envisagee  dans  son 
sens  le  plus  large,  comprenait  des  lesions  tres  diverses.  Aussi  y aura- 
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l-il  lieu,  (lUiuul  on  conslatera  des  lroiiblc.s  iirinaires  cliez  iin  luberculeiix, 
do  did'crencier  la  iKipbrite  simple  on  la  degenercscence  amyloidc, 
d’avec  la  Liiberculose  ulcero-caseeuse  du  rein.  On  sera  en  droit  d’aflir- 
mer  celte  derniere,  quand  le  rein  sera  ])erceplible  a la  palpation  et 
(|uand  on  conslatera  dans  les  urines  du  pus  venant  du  rein  et  contenant 
des  bacilles  de  Koch. 

B.  Les  CAS  DE  TUBERCULOSE  PRIMITIVE  du  rein  sont  beaucoup  plus 
difficilesadepister,  en  raison  des  formes  cliniques  variables  que  Ton  pent 
constater,  et  a ce  point  de  vue  on  pent  discnterle  diagnostic  selon  les 
cas  oil  le  symptome  dominant  est  ITi^maturie,  la  douleur,  la  pyurie  on 
la  tumeur  renale.  La  tuberculose  reconnue,  il  faudra  encore  savoir  si 
un  seul  rein  est  pris  et,  dans  ce  cas,  prdciser  l’6tat  fonctionnel  de  I’autre 
rein. 

1“  S’agit-il  d’une  tuberculose  r6nale?  — La  forme  hematu- 
rique  doit  toujours  faire  penser  a la  tuberculose,  6tant  donne  que 
nous  avons  signale  la  frequence,  sinon  la  Constance  de  ITiematurie  an 
debut  de  la  tuberculose  renale. 

Mais  encore  faudra-t-il,  avant  toute  affirmation  savoir  si  I’liematurie 
est  d’origine  vesicale  ou  r6nale  et,  cette  derniere  origine  etant  admise, 
eliminer  le  calcul,  le  neoplasme,  la  nephrite  simple  hematurique,  en 
faisant  la  preuve  de  I’origine  tuberculeuse  par  la  recherche  des  bacilles 
de  Koch  (centrifugation,  coloration  au  Ziehl,  inoculation).  Si  ces  exa- 
mens  etaient  fails  d’une  facon  systematique,  on  verrait  que  beaucoup 
d’hematuries  cataloguees  essentielles  sont,  enr6alite,  dues  a I’eclosion 
de  granulations  tuberculeuses. 

La  forme  douloureuse  a pu  faire  croire  a la  lilhiase  renale,  et 
M.  Tuffier,  qui  a insiste  sur  cette  cause  d’erreur,  montre  la  difficulte  du 
diagnostic.  L’absence  de  lithiase  urique  ant6cedente,  I’absence  d’emis- 
sionde  gravier  rouge  apres  la  crise,  la  presence  de  grumeaux  epais  san- 
guinolents,  sont  en  faveur  de  la  nature  tuberculeuse  ; mais  seule 
une  constatation  bacteriologique  positive  permettra  un  diagnostic 
precis. 

La  forme  pyurique  permet  tres  rapidement  e diagnostic  de  py^Io- 
n6phrite  ; mais  si  le  debut  des  accidents  a ete  douloureux,  on  concoit 
qu’il  est  difficile,  dans  certains  cas,  d’eliminer  la  py^lo-nephrite  calcu- 
leuse.  Nous  avons  deja  indiqu6  cette  difficulty  de  diagnostic  et  nous 
avons  insisty  sur  la  nycessity  de  rechercber  la  prysence  du  bacille  de 
Koch  qui  peut  seul,  dans  certains  cas,  lever  tons  les  doutes. 

La  forme  n6oplasique  est  constituye  par  les  cas  dans  lesipiels  do- 
mine  la  constatation  d’un  rein  volumineux  ayant  produit  des  bematuries 
et  donnant  lieu  a un  alfaiblisscment  considyrable  de  I’ytat  gynyral.  On 
concoit  la  difficulty  qu’il  y a a rejeter  riiypotbese  d’un  cancer,  et  c’est 
en  se  basant  sur  les  caracteres  propres  a la  tumeur  et  a I’hymaturic 
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dans  cliacune  de  ces  maladies,  cn  tenant  coiuptc  de  I’cxistence  de  la 
pyuric,  pins  Crequente  dans  la  luberculose,  on  d’un  varicocele,  pins 
Treqnent  dans  le  cancer,  en  Caisant  des  exainens  complets  d’nrine, 
qu’on  poiirra  arriver  a porter  un  diagnostic  precis. 

2“  La  tuberculose  est-elle  unilat6rale  et  quel  est  le  rein 
atteint? — Cette  partie  du  diagnostic,  tr6s  delicate  naguere  eneore,  est, 
a riienre  actuelle,  bien  facilitee. 

II  ne  1‘audra  pas,  en  effet,  se  borner  aux  constatations  fournies  par  la 
douleur  spontan6e  qui,  en  raison  du  rellexe  reno-rdnal,  pourra  sieger 
du  c6t6  oppose  a la  lesion  renale ; il  ne  faudra  meme  pas  accorder  une 
valeur  absolue  aux  sensations  physiques  quand  le  rein  n’est  pas  tr6s 
gros,  car,  comme  Font  montre  MM.  ChaufFard  et  Albarran,  quand  un 
rein  est  atteint  de  tuberculose  renale,  I’autrereinpeut  presenter  de  I’hy- 
pertrophie  compensatrice  et  etre,  de  ce  fait,  accessible  a la  palpation. 

Beaucoup  plus  importante  sera  la  recherche  des  points  douloureux 
signal6s  par  M.  Bazy  : nous  les  avons  etudies  completement  lorsque 
nousavons  envisage  les  pyelo-nepbrites  en  general,  et  nous  avons  mon- 
tr6  leur  grande  valeur  au  point  de  vue  du  diagnostic  de  la  localisation. 

Certains  chirurgiens  preferent,  comme  moyens  plus  surs,  la  division 
intravesicale  des  urines  ou  le  catheterisme  de  I’uretere.  Ce  sont  des 
moyens  evidemment  tres  precieux,  mais  qu’il  faut  savoir  reserver  aux 
cas  oil  tous  les  autres  moyens  sont  rest(5s  en  defaut. 

3“  V^tude  des  fonctions  r6nales  sera  tres  utile  a I'aire,  avant  de 
songer  a une  intervention  chirurgicale.  M.  Bazy,  en  se  basant  siir  de 
nombreux  cas,  arrive  a cette  conclusion  que  les  epreuves  combin^es  du 
bleu  de  methylene  et  de  la  phloridzine  suffisent  adonner  tous  les  rensei- 
gnements  necessaires  au  point  de  vue  des  indications  operatoires. 
M.  Albarran  juge  necessaire  le  cathet(5risme  de  I'uretere  permettant  de 
recueillir  s6parement  I’urine  de  chacun  des  reins  dont  il  (5tudie  les 
fonctions  par  l’6tudede  lapolyurie  experimentale.  Selon  lui,  « I’examen 
fonctionnel  des  deux  reins,  s’ajoutant  a toutes  les  autres  I’essources  de 
la  Clinique  courante,  donne  au  diagnostic  une  precision  plus  grande  f't 
permet  mieux  de  determiner  les  indications  op6ratoires  »,  et  il  conclut 
que,  gntce  a ces  precautions,  « un  opere  de  nepbrectomie  ne  doit  plus 
mourir  par  insuffisance  r6nale  ». 

TRAITEMENT 

Il  y a des  cas  oil  I’intervention  chirurgicale  s’impose  au  eours  de  la 
tuberculose  renale  : c’est  toutes  les  fois  qu’une  hematurie  abondante 
met  les  jours  du  malade  en  danger  d’une  facon  immediate,  ou  (pi’iine 
retention  purulenle  dans  son  rein  provoiiue  des  accidents  septiques 
menacants. 
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Ell  dehors  dc  ces  cas  oil  Tintervcntion  est  urgenle,  elle  cst  loin  de 
s’imposer  dans  tons  les  cas.  11  faut  savoir  cependant  (pie,  si  Ton  a pu 
diagnostiqiier  la  tiiliereiilose  riinale  iilc(iro-cas(ieiise  lout  a fait  an  d6but, 
si  les  diHerentes  explorations  out  perinis  d’allirmer  (pic  celte  tubercii- 
lose  riinale  est  unilati^rale  et  (pi’elle  est  localisee  an  rein  d une  facon 
exclusive,  ou  tout  au  moins  predominante,  alors  on  est  aiilorisc  iipia- 
tiquer  une  nijpbrcctomie  si  le  rein  non  tuberculeux  a un  fonctionne- 
ment  normal.  On  a obtenu,  de  cette  facon,  de  Ires  nombreuses  gu6ri- 
sons  qui  se  maintiennent  a Tlieiire  actuelle  depuis  de  longues  annees. 

Mais  le  plus  souvent  I’interveiition  chirurgicale  est  contre-indiqiuie 
parce  que  la  tuberculose  atteint  les  deux  reins  — ou  (pie  le  poumon 
est  en  meme  temps  tres  lesii  — ou  que  les  organes  genito-iirinaires 
sont  atteints  dans  leur  ensemble.  Dans  ces  cas,  il  faut  savoir  se  bor- 
ner  aux  moyens  medicaux  qui  permettent,  d’une  part,  de  combattre  la 
douleur  et  ITiematurie  par  les  moyens  que  nous  avons  envisages  a 
propos  de  la  therapeutiqiie  g6nerale  des  nephrites ; d’autre  part,  d en- 
rayer  la  marcbe  de  la  tuberculose,  en  faisant  appel  aux  divers  traite- 
ments  g(iin5raux  employi^s  centre  cette  infection. 

J.  CVSTAIG-NE. 


SYPHILIS  RENALE 


Les  manifestations  cle  la  syphilis  sur  le  rein,  bien  qn’entourdes 
encore  aujourcrimi  cl'une  certaine  obscurite,  ont  donn6  naissanee  a line 
multitude  de  travaux  de  la  part  des  anatomo-patbologistes  et  des 
cliniciens. 

On  ne  connut  d abord  et  pendant  longtemps  que  les  seules  nepbro- 
patbies  de  la  syphilis  tertiaire.  C’est  a Rayer  que  revient  le  merite  de 
les  avoir  decouverles  en  1840.  Blackall,  Wells  et  Gregory  avaient 
bien  avant  lui  note  les  alterations  des  reins  dans  le  cours  de  la 
syphilis,  mais  ils  ne  voyaient  en  elles  que  les  effets  dus  a Faction  du 
merciire  employe  pour  le  traitement  de  la  maladie.  Rayer  n'luisita  pas 
« a attribuer  au  moins  en  grande  partie  le  developpement  de  la  maladie 
des  reins  a la  cachexie  venerienne  ».  Mais  les  preuves  manquaient. 
Rayer  n’envisageait  que  « la  possibility  d’une  pareille  action  patbolo- 
gique  »,  et  Guntz  reprit  bientot  la  theorie  de  Forigine  mydicamenteiise 
des  lesions;  Frerichs,  sans  nier  completement  Fin  fl  uence  de  la  syphilis 
pensait  que  la  maladie  de  Bright  n’ytait  qu’une  consequence  mediate 
et  yioignee  de  cette  affection,  quine  contribuerait  a son  developpement 
que  comme  cachexie.  Furbringer  admet  la  possibility  d’une  albu- 
minurie  lygere  par  le  traitement  mercuriel,  mais  elle  est  moins  fry- 
quente  et  moms  grave  que  celle  des  syphilis  non  traityes.  Les  travaux 
de  Virchow,  Cornil,  Lancereaux  fixent  dans  leurs  grandes  lignes  les 
types  anatomiques  de  la  syphilis  i-ynale ; les  observations  cliniques  de 
Jaksch  et  Finger,  Tungel,  Barde,  le  mymoire  de  Mauriac,  les  statisti- 
ques  de  Bamberger  et  Wagner  dyterminent  la  physionomie  cliniqiie 
des  altyrations  rynales  de  la  syphilis  ancienne. 

La  connaissance  des  nyphrites  secondaires  est  plus  rycente.  C’est  en 
1867  que  Perroud  public  deux  faits  d’albuminuriesyjo/«72'G'(7Z<c  j)recoce, 
mye  la  meme  annee  par  Byiiier  et  Guiol.  Celle-ci  est  ytudiee  ensuite 
avec  grand  soin  par  Jaccoud  et  Mauriac  (1869),  Descouts  (1878) 
Drysdale  (1879),  Wagner  (1880),  Barthylemy  (1881).  Lycorchy  etTala- 
mon  Fadmettent  et  la  dycrivent  dans  leur  rvaite  de  Valbuminurie. 
Negel  et  Cohadon  en  1882  donnent  des  travaux  d’ensemble  sur  la  ques- 
lon,  reprise  dans  un  travail  de  Perroud  et  les  theses  de  Boiikkeieff 
Regnier,  Theille  et  Rutten. 

Le  cadre  de  la  syphilis  rynale  s’agrandit  encore  avec  les  recherches 
sur  ici edo- syphilis.  En  1870,  Klebs,  puis  Bradley,  Lancereaux,  Parrot 
indiquent  les  manifestations  rynales  de  la  syphilis  hyi-yditaire  pi-ycoce. 
oup  and,  Lycorchy  et  Talamon,  Hutchinson  dymontrent  la  ryality  de 
a syphilis  rynale  hy,ryditaire  tardive. 

Debove,  Achabd  el  Castaigne.  — Maladies  des  reins.  35 
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Nous  cilerons  enfin  Ics  ttiides  tr6s  cIocument(5es  de  Dieiilaloy, 
Chauirard,  Brault,  Darier,  la  revue  g6ii6rale  de  Delamarre,  coinme  les 
iravaux  les  plus  rdcents  et  les  plus  cornplets  sur  la  question . 

Nous  distinguerons,  avec  la  plupart  des  auteurs,  1 6tude  de  la  syphilis 
renale  en  trois  parties  : la  syphilis  renalc  pricoce  ou  secondaire  \ 
la  syphilis  r47iale  tertiaire  ou  tardive-,  \ her  Mo-syphilis  renale. 

I.  — SYPHILIS  RLNALE  SECONDAIRE 

ETIOLOGIE 

La  nephrite  syphilitique  secondaire  est  de  beaucoup  la  manifestation 
la  plus  interessante  de  la  syphilis  renale.  Elle  n’en  est  pas  du  reste  vine 
determination  frdquente ; Mauriac  et  Fournier  la  considerent  comme  tout 
a fait  rare. 

Le  fait  dominant,  c’est  Fapparition  de  la  maladie  des  les  premiers 
mois  de  I’infection  syphilitique,  habituellement  au  bout  de  deux 
mois  et  demi  a trois  mois  et  demi,  en  pleine  efflorescence  des  acci- 
dents secondaires.  Mauriac  signale  un  cas  quatre  semaines  seulement 
aprijs  le  chancre ; sur  23  cas  qu  il  cite,  la  duree  moyenne  de  I’incuba- 
tion  a ete  de  six  mois  et  demi.  Ces  manifestations  r6nales  s’observent 
encore  durant  tout  le  cours  de  la  periode  secondaire,  soil  les  trois 
premieres  annees  de  I’infection  specifique.  Passe  ce  temps,  il  s’agirait  | 
plutot  de  tertiarisme  renal. 

On  ne  peut,  de  la  nature  ou  de  I’intensite  des  premiers  accidents 
specifiques,  tirer  aucune  donn6e  6tiologique  sur  le  plus  ou  moms  de  i 

probability  de  Fatteinte  renale.  Les  syphilis  graves  ou  benignes,  j 

traitees  ou  non  soignees,  peuvent  ygalement  retentir  sur  cet  oigane.  . 

Theille  signale  la  plus  grande  raret6  de  la  nephrite  syphilitique  ! 
chez  la  femme.  L’influence  de  certaines  causes  prydisposantes,  I’alcoo-  i 
lisme  et  surtout  le  froid,  sont  plus  intyressantes  a noter.  Chauffard  1 
diffyrencie  la  n6phrite  syphilitique  provoquye  par  le  froid  de  la  nyphrite  ! 
a frigore  chez  un  syphilitique  secondaire. 

Dieulafoy,  sans  nier  absoluinent  la  nephrite  a frigore,  pense  que  i 
bien  des  nyphrites  ainsi  cataloguyes  ne  sont  que  des  manifestations  < 
d’une  syphilis  pi-ycoce.  Mauriac  signale  comme  caractere  important  1 

de  la  nature  syphilitique  de  I’airection  I’absence,  dans  les  antycydents  ^ 
du  malade,  de  toute  cause  ytiologique  autre  que  la  syphilis. 

Certains  auteurs  decrivent  des  nephrites  parasyphilitiques  au  i 
coursde  lapyriode  secondaire.  La  syphilis n'agirait  qu  indirectemenl,  pai 
rintermediaire  des  lysions  cutanyes  (ju’eUe  provoquc.  Celles-ci  pour- 
raient,  parleur  ytendue,  entrainer  une  perturbation  des  fonctions  ylimi- 
natrices  de  la  surface  externe  ou,  par  leur  perte  de  substance,  consti- 
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tiier  anlant  dc  voles  ouverles  aux  infcclions  sccondaircs  l)anales 
(Delamarre). 

ANATOMIE  PATHOLOGIQUE 

Dans  touies  Ics  observations  de  nephrite  sypliilitique  secondaire,  les 
16sions  macroscopiques  sont  a pen  pres  idenliques.  L’afFection, 
comme  Dieulafoy  le  fait  remarquer,  est  presque  constamment  Oila- 
lerale.  Les  reins  sont  volinnineux,  lenr  poids  varie  entre  200  a 
300  grammes;  ils  sont  done  notablement  hyperlropbi6s  et  lenr  aspect 
est  celui  dn  gros  rein  blanc ; lenr  coloration  pent  etre  gris  blanchatre, 
ct  ineme  gris  rouge  sombre,  plus  ou  moins  tacbetde.  Sur  cette  colo- 
ration se  detaclient  souvent  des  r(5seaux  vasculaires  Ires  congestionn(5s, 
lormant  a la  surlace  des  reins  des  (5toiles  de  Vei’bejmn  fort  accentnees. 
La  decortication  se  fait  ordinairement  facilement.  L’organe  semble 
pins  dur,  plus  consistant  sous  le  doigt  qui  le  presse. 

A la  coupe,  on  constate  qne  la  substance  corticale  est  fortement 
epaissie;  tout  le  tissu  renal  a un  aspect  homogene  gris  pale  ; souvent 
meme,  on  distingue  mal  Tune  de  Tautre  les  deux  substances  corticale 
etmedullaire  (Chauffard  et  Gouraud). 

Les  lesions  histologiques  sont  plus  complexes.  Les  observations 
oil  elles  sont  relatees  avec  soin  ne  sont  pas  tres  nombreuses.  Nous  ne 
retiendrons  que  les  descriptions  de  Braiilt,  Darier  et  Hudelot,  Etienne, 
Doederlin,  Dieulafoy,  Chauffard  et  Gouraud.  Onpeut,  d'une  facon  g(5ne- 
rale,  admettre  qu’il  s’agit  de  nephrites  diffuses,  mais  les  16sions  peu- 
vent  pr^dominer  an  niveau  de  r^pith^lium,  ou  bien,  au  contraire,  se 
localise!-  de  preference  sur  les  vaisseaux  et  le  glom6rule  et  s’6tendre 
meme  au  tissu  conjonctif;  dans  ce  dernier  cas,  la  marcbe  de.  I’affec- 
tion  a etc  plus  lente  ; le  virus,  dou6  d’une  toxicite  probablement 
moindre,  graduant  ses  effets,  n’a  pas  alt6re  le  parenebyme  glandu- 
laire  dc  facon  aussi  brusque  et  massive  ; il  ne  s’agirait  done  la  simple- 
ment  que  d’une  question  de  qnantite  et  de  qualite  de  I’agent  nocif. 
Nous  decrirons  cependant,  pour  plus  de  clarte,  ces  deux  types  separe- 
ment  : nephrites  a lesions  epitheliales  predominantes,  glomerulites 
avec  alterations  vasculaires  et  interstitielles. 

1“  nephrites  a lesions  Epitheliales  predominantes.  — On 
pent  dans  ce  cas  reconnaitre  deux  varietes  : 

a.  Nephrite  hypertoxique  k Iksions  massives.  — Le  type  de 
ces  nephrites  est  celui  rapportc  par  A.  Chauffard  et  F.-X.  Gouraud. 

Nous  avons  pu  dans  ce  cas,  grace  a ces  auteurs,  pratiquer  des 
coupes  histologiques  du  rein,  dans  des  circonstances  particulibrement 
favorabics,  en  usant  de  noire  technique  speciale,  ce  qui  nous  a permis 
cleluflicr  les  tdsions  fines  de  I’epithelium,  en  faisant  abstraction  de 
loiile  alteration  lant  cadavericpic  quo  dc  fixation. 
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Ce  (lui  frappe  au  premier  aborcl,  c’est,  (pie  tons  les  tubes  contournes 
cles  reins  sent  lcs(3S,  et  il  est  impossible  de  retrouver  snr  la  coupe 
aucun  point  oil  FiipitlK^liiim  est  normal,  ce  (pii  est  Ires  rare  dans  les 
l(3sions  du  parenchyme  r6nal  oil  les  alterations  sont  le  plus  souvenl 
parcellaires.  Tons  les  tubes  contournes  et  beaucoup  de  lubes  droits  out 
lenr  lumicre  fortement  61argie  et  prescpie  remplie  d'un  coagulum  pro- 
teique,  homogcne,  colore  en  rose  par  I’eosine,  ne  contenant  pas  de 
graisse,  et  qui  parait  ctre  « dii  a Faccumulation  de  Furine  pendant 
les  derniers  jours  d’anurie,  urine  dont  I’albumiue  s est  coagulee  » 
(A.  Cbauirard  et  F.-X.  Gouraud).  Dans  aucun  tube  on  ne  retrouvedebor- 
dure  en  brosse  complete  ; au  niveau  de  quelques  cellules  on  releve  des 
traces  nettes  de  la  brosse,  mais  celle-ci  esttoujours  incomplete  et  forte- 
ment dilacei-ee.  Quant  aux  lesions  de  repitbelium,  elles  correspondent 
assez  bien  au  troisieme  degre  de  la  cytolyse  protoplasmique  que  nous 
avons  decrite  avec  Castaigne ; les  cellules  sont  reduites  dans  beaucoup 
de  tubes  a I’etat  d’une  bande  granuleuse  plus  ou  moins  decbiquetee, 
vacuolisee,  adherente  a la  membrane  basale.  Aun  faible  grossissement, 
repitbelium  semble  aminci,  forme  de  cellules  plates  ayant  a peine 
Fepaisseur  du  noyau  ; mais  a un  fort  grossissement  on  reconnait  qu  il 

ne  s’agit  la  que  d’abrasion  cellulaire. 

Les  glomerules  ne  sont  pas  congestionnes,  le  bouquet  vasculaire  est 
refouie  par  le  meme  exsudat  prot6ique  que  celui  signale  dans  les  tubes 

et  remplitla  moitie  de  la  capsule  de  Bovvmann. 

Les  arteres  presentent  un  leger  degre  d’endarterite  et  de  periarterite. 
Enfin,  on  constate  un  oedeme  intertubulaire  intense,  oedeme  lache, 
parseme  de  nombreuses  cellules  embryonnaires ; celles-ci  lufiltrenten 
totalite  le  rein,  mais  ne  formeilt  nulle  part  d ilot  infectieux. 

b.  Nephrites  parcellaires.  — Les  lesions  peuvent  ici  se  localiser 
exclusivement  au  niveau  des  tubes  contournes  (Dieulafo}),  ceux  ci 
sont  inegalement  atteints,  les  plus  malades  6tant  reunis  par  groupes 
de  cinq  ou  six  (Darier'l ; le  nrotonlasma  vacuolise  est  mfiltr6  de  gru- 
meaux  graisseux  surtout  a la  base  des  cellules,  et,  par  places,  tout  a fait 
degenei-e  ; des  debris  cellulaires  encombrent  la  lumiere  de  certains  tubes 
qui,  dilates,  contiennent  des  exsudats  colloides  ou  granuleux  abon- 

dants ; quelques  tubes  droits  sont  alteres. 

Les  glomerules,  les  arterioles  sont  intacts ; le  tissu  interstiliel  de  la 
substance  corticale  est  aussi  sain  que  celui  de  la  substance  pyrami- 
dale.  La  lesion  semble  done  purement  epWieliale  (Dieulafoy). 

D’autres  fois,  formant  pour  ainsi  dire  des  cas  de  transition  avec  les 
formes  que  nous  aliens  decrire  plus  loin,  on  constate  des  lesions  de 
glom6rulite,  des  trainees  de  cellules  rondes,  parfois  des  petits  foyers 
d’bemorragie  (Darier  et  Hudelo). 

2“  GLOMeRULITE  AVEC  LESIONS  VASCULAIRES  ET  INTERSTITIELLES. 


— Celtc  forme  ii  et6  decritc  tout  an  long  par  Brault.  Lcs  16sions  les 
plus  iinportantes  portent  sur  les  glomdrules  et  les  arterioles.  Les  anses 
lies  vaisseaux  gloinerulaircs  ])reseiitent  un  6paississement  notable  avec 
abonilanle  proliferation  ties  cellules  cle  Icur  revetement  externe.  Lcs  cel- 
lules lie  la  capsule  ile  Bowmann  sont  ilisposees  sans  ortlre,  nombreuses 
et  pressees  les  uncs  contre  les  autres,  renfermant,  pour  beaucoup 
d’entre  elles,  des  granulations  graisseuses.  Un  grand  noinbre  d’art6rioles 
pr6sentent  des  16sions  d’endarterite. 

Enfin,  dans  la  substance  corticate,  autour  des  arteres,  et  de  place  en 
place  entre  les  tubes,  on  trouve  des  trainees  de  cellules  lymph atiques 
rejoignant  des  amas  teucocytiques  situ6s  au-dessous  de  la  capsule  d’en- 
veloppe ; le  tissu  conjonctif  de  la  pyramide  est  infiltre  de  cellules  et 
epaissi.  Autour  des  capsules  de  Bowmann,  separant  les  tubes  atro- 
phies, on  retrouve  des  tractus  de  tissu  conjonctif.  Doederlin  a,  dans  un 
cas,  signale  des  lesions  qu’il  considere  comme  spiicifiques,  consistant 
en  des  amas  de  cellules  embryonnaires  disposes  dans  les  mailles  du 
tissu  conjonctif  et  qui  ne  seraient  pour  lui  que  des  gommes  jeunes  en 
voie  de  developpement. 

Les  tubes  contournfis  et  collecteurs  dilates  contiennent  des  exsudats 
abondants;  leur  epithelium  est  infiltre  de  graisse  a leur  region  basale. 

Certaines  de  ces  formes  de  nephrite  subaigue  secondaire  montrent 
bien  1’evolution  des  lesions  vers  la  phase  de  nephrite  interstitielle 
chronique  avec  atrophic  trabecnlaire  et  sclei’ose  interstitielle. 

Les  autres  organes  peuvent  etre  egalement  I6ses  : le  foie  est  souvent 
pale,  augmente  de  volume ; le  microscope  y montre  une  legere  st6a- 
tose  p6rilobulaire ; le  coeur  peut  etre  mou,  son  ventricule  gauche  hy- 
pertrophie;  les  poumons  sont,  dans  les  cas  serieux,  fortement  spl6nis6s  ; 
I’intestin  a ete  retrouv6  fortement  congestionn6  (Chauffard  et  Gouraud). 

Nous  pourrions  decrire  au  cours  de  la  syphilis  secondaire  les  lesions 
de  la  nephrite  chronique;  celle-ci  peut,  en  effet,  se  rencontrer  a la  pe- 
riode  terminale  de  la  syphilis  secondaire ; nous  nous  reservons  d’ex- 
poser  ces  alterations  lorsque  nous  etudierons  la  nephrite  tertiaire  ou 
tardive.  Elles  peuvent,  en  effet,  etre  souvent  considerees  comme  I’abou- 
tissant  des  nephrites  subaigucs  de  la  p6riode  secondaire. 

SYMPTOMES 

La  ndphrite  syphilitique  secondaire  se  presente  le  plus  souvent  avec 
le  tableau  clinique  de  la  nephrite  scarlatineuse ; elle  rentre  done,  comme 
celle-ci,  dans  la  classe  des  nephrites  aiguiis.  Elle  se  difiercncie  cepen- 
dant  par  un  certain  nombre  de  symptomes  cliniques  qui  permettent 
ordinairement  de  la  reconnaitre  assez  facilement;  e’est  surtout  sur  ces 
caracteres  particuliers  que  nous  insisterons. 


t;r.()  IM'LAMMATIONS  SPECIF IQUES  DES  HEINS. 

lln  des  (ails  doininaiils,  c’csl;  Vapjxiynlion  de  la  vialadie  en  jjleine 
efilorcscencc  d'accidmls  secondaires : (iciosion  des  platjiies  miiqueuses, 
de  la  roseole,  d’eriiptions  papiilo  scpiaineases.  Hrault  el  Cliaud'ard  out 
reinarcpie,  dans  cerlains  cas,  la  coi'iicideiiee  de  16sions  ciilanees  elen- 
dues  et  rebclles,  ainsi  qu’iine  recrudescence  de  I’albuniiiiurie  a ebaque 
nouvcllc  poiissdc  6iaiptive. 

Lc  d6biit  pent  elre  precede  de  p7'od)'omes  : malaise,  fatigue,  lassi- 
tude generate  avec  legcre  elevation  de  la  temperature  et  douleurs  lom- 
baires.  Lc  plus  souvent  les  symptomes  apparaissent  d’une  I'acon  inat- 
tendue.  C’est  brusquement  que  les  malades  s’apercoivent  que  certaines 
parlies  de  leur  corps  sont  infiltrees. 

L’oedeme  est  en  effet  trds  souvent  le  premier  symptome  de 
V affection  et  il  possede  de  suite  une  grande  tendance  a se  generaliser. 

Limite  aux  paupieres  ou  a la  face,  il  gagne  rapidement  les  membres 
inferieurs,  le  scrotum,  remonte  vers  leslombes,  le  thorax,  provoque  de 
I'anasarque  considerable  et  de  I’infiltration  viscerale  : oedeme  pulmo- 
naire,  epanebement  des  sereuses,  de  laplevreet  du  peritoine  (Mauriac, 
Dieulafoy,  Gastou,  Horteloup  et  Wickham,  Fournier  etHudelo,  AVagner, 
Jaccoud). 

Souvent  Foedeme  disparait  secondairement  au  niveau  du  visage  et 
le  facies  du  malade  est  caracteristique  : c’est  celui  des  grandes  infec- 
tions ou  intoxications  : teint  pale,  les  yeux  excaves,  les  traits  tires. 

En  meme  temps  que  cette  anasarque  on  constate  des  troubles  tres 
importants  du  cote  des  urines.  Les  mictions  sont  tres  espacees,  par- 
fois  un  peu  douloureuses,  jamais  tres  abondantes.  On  voit,  en  I’espace 
de  dix  jours,  la  quantile  totale  des  urines  tomber  de  1 500  grammes  a 
5 ou  600  grammes  ; I’anurie  pent  meme  etre  complete.  Dans  I’observa- 
tion  de  Cbaufiard  et  Gouraud,  elle  prec6da  la  mort  de  quatre  jours. 

Ges  urines  rares  sont  de  densite  6levee,  souvent  sanglantes  ou  bru- 
natres. 

Elies  contiennent  des  quantites  considerables  d’albumine,  el 
ce  point  n’est  pas  un  des  caracteres  les  moins  importants  de  la  nephrite 
sypbilitique  secondaire.  C’est  en  effet,  parmi  toutes  les  nephrites  aigues, 
celle  qui  enh'atne  les  plus  grosses  doses  d’albumine.  Les  chiffres  de 
15  a 30  grammes  par  litre  sont  communs  (Siredey,  Dieulafoy,  Horte- 
loup  et  AVicUbam).  Cbantemesse  signale  52  grammes  par  litre,  Chauf- 
fard  et  Gouraud  55  grammes,  Fournier  et  Brouardel,  Descouts, 
110  grammes. 

Cette  albumine  pourrait  etre  exclusivement  de  la  globuline  (Dela- 
marre).  Dans  le  cas  de  Cliaulfard  et  Gouraud  elle  presentait  toutes  les 
reactions  de  la  serine. 

L’etude  chimique  des  urines  montre  une  diminution  de  luree; 
rexamen  hislologique  permet  de  relrouver  des  globules  rouges,  des 
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cyliiidres  urinaires  Ii6matiques,  6pith61iaux  et  surtout  graniileux,  les 
seals  du  reste  pr(5seriiant  urie  importance  diagnostiquc. 

L’examen  des  fonctions  renales  montre  des  troubles  impor- 
tants  dans  rcliniinaiion  urinaire.  La  ciyoscopie  (Chanflard  et  Gonraud) 
denote  dans  un  cas  une  elaboration  moleculaire  totale  tr6s  insnffisante, 

A 

ainsi  que  le  schema  de  I’inipermfiabilite  des  epitheliums  — tres  eleve. 

0 

L’eprenve  dn  bleu  de  metbyl6ne  n’aurait  d6voile  aucune  modification 
du  rythme  normal  (Widal  et  Bernard).  ChautTard  et  Gouraiid  ontsignale, 
par  centre,  un  retard  tres  notable  dans  I’^limination  de  la  matiere  colo- 
rante  avec  une  prolongation  de  dur6e  de  celle-ci,  et  ils  insistent  sur  ce 
ph6nomene  de  rimpermeabilit^  rijnale,  si  rare  au  cours  des  nephrites 
aigues. 

En  dehors  de  ces  deux  grands  signes  ; (edime  gmeralise  et  albu- 
minuric considerable^  les  autres  symptomes  peuvent  se  trouver  tres 
reduits. 

Assez  frequemment  on  note  des  troubles  gastro-intestinaux,  vomis- 
sements  rep^t6s,  verdatres,  parfois  porraces,  m^teorisme  abdominal, 
diarrh^e  verdatre  et  meme  sanglante.  Par  centre,  les  troubles  nerveux, 
cephalalgie,  delire,  sont  plus  rares.  Les  phenomenes  oculaires  sont 
exceptionnels,  les  douleurs  lombaires  font  souvent  defaut.  II  pent 
exister  de  la  dyspnee  avec  angoisse,  des  sensations  de  doigt  mort, 
des  bourdonnements  d’oreille. 

Les  signes  physiques  sont  habituellement  nuls,  a part  les  symptomes 
d’oedeme  visceral  et  d’6pancbement  dans  les  cavites,  des  rales  fins  a la 
base  du  poumon ; I’absence  de  bruit  de  galop,  d’hypertrophie  ventri- 
culaire  et  d’Ivypertension  art^rielle  est  de  regie. 

L’61evation  de  temperature  est  inconstante  et,  lorsqu’elle  existe,  ne 
depasse  guere  38“  a 39“ ; on  pent  noter  pendant  longtemps  un  etat  gene- 
ral satisfaisant.  Dans  les  cas  graves,  cependant,  I’asthenie  et  la  courba- 
ture  sont  tres  marquees  en  meme  temps  que  I’amaigrisseinent,  souvent 
difficile  a constatera  cause  de  roedeme,  fait  de  rapides  progres. 

MARCHE.  — TERMINAISON.  — COMPLICATIONS.  — La  nephrite 
syphilitiquc  a une  Evolution  continue  et  rapide.  Lorsque  la  mort 
survient,  c’estle  plus  souvent  au  milieu  de  symptomes  d’ur^mie  gastro- 
intestinale.  Le  malade  succombe  infiltr6  de  partout,  dyspneique  avec 
de  I’anurie,  des  vomissements  porraces,  de  la  diarrhde  profuse.  D’autres 
fois,  mais  beaucoup  plus  rarement,  I’ur^mie  nerveuse  (Dieulafoy)  ter- 
mine  la  scene  et  le  patient  succombe  dans  le  coma  en  deux  on  trois 
semaines. 

Mauriac  insiste  sur  la  possibilit6  d'une  syphilose  cerebrale;  celle-ci, 
cependant,  occasionne  rarement  la  forme  comateuse  qui  parait  etre 
sous  la  dependance  de  I’intoxication  r6nale.  Dans  plusieurs  cas  la  mort 
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fill  occasionn6c  par  im  6rysipele  (Perroud,  Dieulafoy,  Clianlemesse)  ou 
line  lymphangitc.  Darier  signale  I’asystolie,  I’csd^me  glollique. 

Mais  la  niorl,  estloin  d’etre  la  seule  terininaison  de  la  n6plirile  syplii- 
litique  secondaire,  les  cas  de  gu^rison  sent  frequents  lorsque  la  iiiedi- 
calion  specifique  est  prescrite  ii  temps.  Les  resiiltats  de  celle-ci  sent 
des  plus  manifestes ; on  voit  tres  rapidement  I’cedeme  diminuer  ainsi 
que  ralbuminurie  etl’onse  trouve  en  presence  de  gu6rison  complete  de 
nephrite  aiguc  grave  en  I’espace  de  quinze  jours  (Dieulafoy),  cinq  se- 
maines  (Horteloup,  Hegel,  L6corche  etTalamon),  deux  mois  (Chaulfard), 
quatre  mois.  L’administration  du  mercure  donne,  comme  le  signale 
Mauriac,  frequemment  lieu,  dans  les  n6pliropatliies,  a une  salivation 
interminable. 

La  gu6rison,  au  lieu  d'etre  complete,  pent  n’etre  que  relative. 

L’albumine  peut  persister  dans  Purine  pendant  tres  longtemps,  en 
Pabsence  de  tout  autre  symptome.  D’autres  fois  on  note  une  s6rie 
d’ameliorations  et  de  reebutes,  Panasarque  linissant  par  disparaitre 
tandis  que  Palbuminurie  subsiste.  Dans  quelques  cas,  enfin,  Panasarque 
peut  exister  encore,  ainsi  que  Palbuminurie,  au  neuvieme  mois  de  la 
localisation  renale.  Ces  formes  de  nephrite  a Evolution  prolongee  sont 
d’un  pronostic  toujours  grave  ; elles  servent  de  type  de  transition 
entre  les  nephrites  aigues  de  la  periode  secondaire  et  les  nephrites 
ebroniques  des  vieuxsyphilitiques. 

FORMES  CLINIQUES.  — La  nephrite  syphilitique, telle  que  nousPavons 
decrite  plus  haut,  est  la  forme  la  plus  typique  sinon  la  plus  frequente. 
II  en  existe  d’autres  variates  d’apres  Pintensite  des  symptomes. 

Forme  bdnigne  pr^coce.  — Fournier  met  en  doute  Pexistence  de 
cette  forme  latente.  11  s’agit  d’une  nephrite  tellement  legere  qu’elle 
passe  pour  ainsi  dire  inapercue;  elle  apparait  dans  les  premiers  mois 
de  Pinfection,  mais  sans  bruit,  sans  accident.  L’albuminurie  et  les  cy- 
lindres  urinaires  sont  presque  les  seules  manifestations  de  la  16sion. 
On  constate  10  a 30  centigrammes  d’albumine  par  jour.  II  existe  une 
legere  bouffissure  de  la  face  ou  des  paupieres  le  matin  au  reveil,  par- 
fois  un  pen  d’oedeme  malleolaire,  mais  cette  infiltration  n’est  jamais 
g^neralisee.  Cette  nephrite  attenuee  peut  s’am^liorer  sans  traitement 
sp6cifique,  mais  souvent,  grace  a lui,  son  evolution  est  abreg6e.  Elle 
doit  etre  combattue  avec  prudence  par  le  traitement  antisyphilitique 
et  surveill6e  de  pres,  car  elle  guerit  souvent  du  premier  coup  ; elle 
r6cidive  parfois  sous  une  forme  grave;  elle  est  done  importanle  a con- 
naitre. 

Forme  grave  suraigue.  — II  existe  une  forme  de  nephrile  sypbi- 
litique  secondaire  dans  laquelle  le  traitement  syphilitique  est  impuis- 
sant,  bien  que  prescrit  precocement.  Cbaunard  et  Gouraud  comparent 
cette  forme  a celle  de  Picture  grave  syphilitique  oil  les  pbenomenes 


SYPHILIS  HENALE. 


'j'13 

ne  subisseut  aiicune  amelioration  malgre  une  medication  mercuriclle 
intensive.  II  s’agirait  la  de  lesions  necrotiques  d’embl(ie  qui,  par  leur 
generalisation  et  leur  nocivite  immediates,  ne  laissent  pas  a la  r6gen6- 
ration  cellulaire  le  temps  de  se  produirc. 

La  mort  survient  en  ti’ois  semaines,  an  milieu  de  pUenomenes  anu- 
riques  et  d’uremie  gastro-intestinale. 

On  pent  rapprocher  de  cette  forme  grave,  ou  le  traitement  est  sans 
action,  celle  on  il  est  mal  tol^re  et  oil  ralbumine  persiste  indefini- 
ment. 

Forme subaigue.  — Certains  auteurs  (Theille)  decrivent  cette  forme 
comme  autonome.  II  s’agit  demalades  pales,  anemiques,  pr6sentant,  en 
dehors  de  I'oedeme,  qui  est  peu  marque,  tons  les  symptomes  prece- 
dents, mais  dont  I’alfection  6volue  plus  lentement  et  pent  se  terminer 
par  la  mort  a plus  ou  moins  longue  ecli6ance.  Ce  sent  le  plus  sou- 
vent  des  nephrites  aigues  a marche  trainante  et  prolong6e. 

Forme  hdmoglobinurique.  — Cette  forme,  signal6e  par  Murri,  est 
plus  interessante ; bien  que,  le  plus  babituellement,  il  s’agisse  de  vieux 
syphilitiques,  Tauteur  italien  a pu  retrouver  des  cas  d’hemoglobinurie 
paroxystique  existant  concurremment  avec  des  manifestations  secon- 
daires. 

PRONOSTIC.  — Le  pronostic  doit  toujours  etre  reserve.  La  nephrite 
syphilitiqne  secondaire  pent  guerir  completement,  meme  sans  traite- 
ment (Mauriac) ; cependant,  celui-ci  devra  toujours  etre  institue  pour 
parer  a I’eventualite  de  complications  frequentes,  meme  dans  les  cas 
b(5nins.  On  se  souviendra  que  le  traitement  mercuriel  pent  etre  sans 
effet,  oubien  mal  supporte.  La  prolongation  de  ralbuminurie  doit  faire 
craindre  de  voir  succ6der  a une  nephrite  secondaire  une  des  varietes 
de  la  syphilis  tertiaire  renale. 

DIAGNOSTIC 

On  portera  avec  certitude  le  diagnostic  de  nephrite  sj^philitique  secon- 
daire, lorsque  I’affection  surviendra  cbezun  individujeune,  ne  poss6dant 
aucunetare  6tiologique  r6nale,  et  prfisentant  une  eruption  de  syphilides 
secondaires;  ce  diagnostic  sera  conlirme,  du  reste,  par  Faction  du 
traitement  specifique. 

Malheureusement,  Fusage  de  ce  dernier  n’est  pas  inoHensif  an  cours 
d’une  nephrite  aigue  quelcom|ue,  et  on  comprendra  combien  le  m6de- 
cin  devra  li6siter  avant  de  prescrire  Fusage  du  mercure  dont  Fedet 
serait  deplorable  dans  une  affection  renale  de  toute  autre  cause. 

Il  faudra  cependant  faire  un  diagnostic  pr6coce,  car  Findication  tbe- 
rapeutique  est  formelle. 

On  pourrait,  dans  certains  cas,  douter  de  Fiiitluence  directe  de  la 
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syphilis  lorsqu’il  cxisle  dans  les  antecedents  dii  patient  des  maladies 
inCectieuses,  aigiies  ou  chroniques;  cependant,  en  presence  d’une 
nephrite  survenant  en  pleine  ros6ole,  on  devra  toujours  songer  a one 
Idsion  specifique  du  rein.  Frerichs,  Delamarre  d6criventdes  nepliriles 
parasypliilitiques  chez  des  syphilitiques ; seule  I’influence  du  Iraite- 
ment  permettra  de  les  diirerencier  des  ndphrites  exclusivement  speci- 
tiques. 

En  I’absence  de  toute  notion  6tiologique  de  sypliilis,  I’ahondance 
consid(5rable  de  Talbnmine,  Fintensile  des  oedemes  et  la  non-e.xis- 
tence  de  maladie  infectieuse  dans  les  antecedents,  I’age  peu  avanc6 
du  malade,  la  prolongation  de  Talbuminurie  malgre  un  traitement 
serieux,  doivent  eveiller  Fattention  du  medecin  et  I’autoriser  a tenter 
le  traitement  merciiriel. 

II.  — SYPHILIS  TERTIAIRE  DU  REIN 

ETIOLOGIE 

La  localisation  renale  debute  a un  age  tres  variable  de  la  syphilis, 
survenant  plusieurs  annees,  dix,  vingt,  trente  ans  apres  le  chancre. 

Mauriac  considere  les  nephropathies  tardives  comme  moins  rares  que 
les  nephropathies  pr6coces.  Quant  a leur  frequence  absolue,  elle  parait 
n’etre  pas  ti’es  grande.  Mauriac  leur  assigne  le  cinquieme  oule  sixieme 
rang  parmi  les  l6sions  tertiaires ; elles  viennent  bieii  loin  apres  les 
affections  cutanees  et  osseuses,  les  affections  g6nitales,  les  encepbalo- 
myelopathies  et  meme  les  affections  li6patiques.  Engel  admet  que,  sur 
16  cas  de  mal  de  Bright,  il  y en  aurait  6 qui  dependraient  d’une  syphi- 
lis invet6r6e.  Cette  proportion  est  certainement  trop  forte.  Bamberger, 
sur  2430  autopsies  de  mal  de  Bright,  attribue  49  cas  a la  syphilis. 

II  est  souvent  bien  difficile  de  faire  la  part  exacte  de  la  syphilis  dans 
Tdclosion  de  ces  lesions  renales.  Un  ancien  syphilitique  atteint  de  mal 
de  Bright  possede  tres  souvent  un  bagage  t^tiologique  plus  ou  moins 
charge  (scaiTatine,  grippe,  fievre  typhoide,  saturnisme,  goutte,  lithiase 
renale),  et  il  est  bien  peu  commode  de  demeler  ce  qui  revient  en  propre 
a la  syphilis.  11  existe  des  cas,  cependant,  ou  I’influence  de  cette  der- 
niere  parait  hors  de  doute  : c’est  lorsque  le  malade  n’a  dans  son  pass<5 
aucune  affection  a localisation  renale  babituelle,  ou  qu'il  presente  con- 
curremment  d’autres  16sions  syphilitiques  tertiaires  ; I'influence  imme- 
diate du  traitement  specifique  sur  revolution  des  accidents  vient  du  reste 
apporter  la  preuve  certaine  de  I’origine  syphilitique  de  certaines  allec- 
tions  renales.  Cliauffai’d  admet  cependant  qu’il  s’agit  le  plus  souvent 
d’accidents  parasypliilitiques. 
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ANATOMIE  PATHOLOGIQUE 

Les  lesions  soul  tres  diverses ; nous  les  classerons  en  : 

I**  Lesions  specifi(|ues  ; 

2“  Lesions  non  specifiques  : nephrite  chronique  et  dcg6n6rescence 
ainyloide ; 

3“  Lesions  mixtes,  de  beaucoiip  les  plus  frequentes. 

1“  Lesions  sp6cifiqiies.  — Les  gommes  du  rein  sonl  Ires  rares.  Elies 
ont  6tc  signalees  par  Tungel,  Cornil,  Key,  Guirer,  Pungel,  Lancereaux, 
Laillier.  Elies  siegent,  soit  dans  la  substance  corticale,  soit  dans  les 
pyramides,  plus  rarement  dans  ces  deux  regions  a la  fois.  Cornil  en  a 
coinpte  line  vingtaine  du  volume  d’un  pois  exclusivement  dans  la 
region  corticale  ; Key  une  soixantaine.  En  reality,  elles  sont  le  plus 
souvent  peu  nombreuses.  Cuffer  a signale  un  cas  de  goinmes  volumi- 
neuses,  grises  et  bomogenes.  Nettement  limitees,  elles  sont  entourees 
d'une  zone  d’un  blanc  grisatre,  parfois  byperemiee  ; leur  centre  est 
tres  resistant,  mais  elles  peuvent  suppurer  (Virchow,  Beer,  Barde, 
Wagner,  Cornil).  II  existe  frequemment  et  concurremnient  des  gommes 
hepatiques  et  spleniques  (Mauriac) ; nous  verrons  plus  loin  I’importance 
de  cette  trilogie. 

2“  L6sions  non  specifiques.  — Nous  d^crirons  tout  d’abord  les 
nephrites  de  la  periode  tertiaire ; nous  6tudierons  ensuite  les  lesions 
amyloides. 

a.  Nephrites.  — On  pent  constater  des  lesions  de  nephrite  aigue,de 
nephrite  parenchyniateuse  subaigue  (gros  rein  blanc),  mais  la  forme  la 
plus  habituelle  est  le  petit  rein  atrophique,  I’ancienne  nephrite  intersti- 
tielle. 

Wagner,  sur  G3  cas  de  nephrites  tertiaires,  en  trouve  8 aigus  et 
18  chroniques. 

Les  lesions  du  petit  rein  atrophique  ne  sont  pas  speciales  au  rein 
syphilitique  ; on  note  une  diminution  de  volume  du  viscere,  la  presence 
de  kystes  el  la  glomerulite  fibreuse  : les  tubes  uriniferes  sont  peu  a peu 
enserres  par  le  tissu  sclereux  qui  Unit  par  les  etouffer  par  places  ; la 
bordure  en  brosse  subsisterait  pendant  tres  longtemps  ; d’autres  fois  le 
tube  se  dilate,  I’^pithfilium  s’abaisse,  perd  peu  a peu  sa  brosse,  et  sa 
lumiere  se  trouve  remplie  par  une  matiere  plus  ou  moins  amorphe 
(cylindres). 

Nous  relSverons  cependant  deux  particularit6s,  importantes  a rele- 
nir  ; d’une  part,  la  frequence  et  I’intensite  de  I’endarterite  obliterante 
(Heubner)  sur  les  artdrioles  renales;  d’autre  part,  la  possibiIit6  de 
riinilateralit6  des  lesions.  Meyert  a rapporte  deux  cas  d’atrophie  iini- 
laterale  du  rein,  Wagner  six;  Mauriac  a inontre  que  la  scl(5rose  pent 
meme  se  localiser  a une  parlie  du  rein  (partie  inferieure,  A.  Key). 
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b.  Degenerescence  amyloide.  — L’amylose  csi  line  des  manil'esta- 
tions  les  phis  communes  de  la  syphilis  sur  le  rein.  Wagner  la  trouve 
43  fois  sur  03  cas  de  syphilis  r6nale,  Rosenslciii  34  1‘ois  sur  120.  L6cor- 
che  et  Talamon  admcUcnt  la  propoiTion  de  73  p.  lOU  d’amylose  en  cas 
de  nephrite  chroni(]ue  syphilitique.  Elle  pent  survenir  en  dehors  de 
toute  cachexie  ou  de  toute  suppuration  ost6o-p6riostique  prolong6e. 
Elle  est  rarernent  localisee  an  rein,  s’etend  an  foie,  a la  rate,  a I’intes- 
tin.  Dans  le  parenchyme  r6nal  on  la  retrouve  an  niveau  des  glome- 
rules  et  des  arterioles,  parfois  sur  la  paroi  des  tubes.  Elle  est  recon- 
naissahle  sur  les  coupes  par  les  reactifs  hahituels  (teinlure  d’iode, 
violet  de  Paris).  Elle  coincide  le  plus  souvent  avec  un  gros  rein  hlanc, 
mais  dans  quelques  cas  on  constate  concurremment  de  I’atropliie  r6- 
nale.  Cette  vari6te  rentre  dans  les  formes  mixtes  quenous  aliens  decrire. 

3°  Lesions  mixtes.  — Elies  constituent  de  beaucoup  la  forme  ana- 
tomique  la  plus  frequente  que  Ton  retrouve  a I’autopsie  des  malades 
morts  de  syphilis  renale.  On  note  une  degenerescence  scl6ro-gommeuse 
de  I’organe  avec  association  de  lesions  amyloides.  Le  rein  est  d’aspect 
illegal,  sillonne  de  depressions  cicatricielles  avec  adherences  de  la  cap- 
sule ; atrophie  partielle  et  irreguliere  de  la  glande,  dont  le  volume  est 
different  des  deux  cotes  ; gommes  miliaires  ou  piriformes,  en  nombre 
variable,  seches  et  enkystees  dans  le  tissu  fibreux  : c’est  un  veritable 
rein  ficele. 

Le  foie  est  presque  constamment  touche  et  presente  I’aspect  clas- 
sique  du  foie  ficele  sciero-gommeux.  II  en  serait  le  plus  souvent  de 
meme  de  la  rate. 

Le  ventricule  gauche  est  ordinairement  atteint  d’hypertrophie. 


ETUDE  CLINIQUE 

II  n’est  pas  possible  de  donner  un  tableau  clinique  unique  des  mani- 
festations renales  dela  syphilis  tertiaire  ; elles  sont  en  effet  essentielle- 
ment  polymorphes.  Nous  decrironscependant,  commela  plus  commune, 
celle  qui  se  revele  par  tons  les  symptomes  du  mal  de  Bright  vulgaire. 

Pendant  longtemps  la  syphilose  renale  est  attenuee  et  ne  se  tra- 
duit  que  par  les  petits  accidents  du  hrightisme  : cephaiee,  cryesthesie, 
doigt  mort,  crampes,  fourmillements,  epistaxis.  11  existe  de  Fhyperten- 
sion  arterielle,  du  bruit  de  galop  ; les  urines  sont  pMes,  claires,  ahon- 
dantes  et  ne  contiennent  (|ue  de  petites  quantites  d’alhumine ; 1 oedeme 
est  peu  marque,  limite  aux  malieoles  ou  meme  totalement  absent.  Cette 
phase,  denommee  par  Dieulafoy  sy philo-bvujhtisme pent  constituer 
toute  la  maladie,  et  les  symptomes  clini(iues  en  rester  la.  Elle  pent 
etre  absolument  latente,  et  c'est  souvent  accidentellemenl  qu'unexamen 
d’urine,  fait  par  basard,  revele  la  presence  de  Falbumine. 
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Parmi  les  cii’conslances  capablescle  reveler  I'exislence  criincncphro- 
syphilose  lalentc,  Mauriac  note  Papparition  d’lmc  stomatite  merciirielle 
que  rien  nc  faisait  pr<5voir.  Toutes  les  Ibis  qu’un  traitement  liydrargy- 
rique,  tres  bien  toleib  jusque-la,  enflammera  inopindment  la  mu(|ueuse 
buccalc,  sans  ([uc  les  doses  aient  ete  augmentdes,  on  devra  s’en(|udrir 
dll  Ibnctionnement  des  reins. 

Dans  line  deuxieme  phase  dclatent,  plus  on  moins  rapidenient,  la 
dyspnee  sine  materia  avec  on  sans  type  de  Cheyne-Stokes,  les  hdmor- 
ragies,  la  broncho-pneumonie,  les  troubles  'visuels,  comme  la  cdcitd 
apparaissant  brusquement  et  disparaissant  de  mcme,  I’amblyopie,  les 
vomissements,  les  nausdes,  les  alternatives  d’excitation  ou  de  depres- 
sion cdrdbrales.  La  mort  Unit  par  survenir  a dcbdance  plus  ou  moins 
rapide,  si  un  traitement  intensif  n’a  pas  etd  pratique  a temps,  an 
milieu  des  grands  symptomes  urdmiques. 

FORMES  CLINIQUES.  — 1“  Forme  aigue.  — La  ndphrite  aigue  se 
montre  tres  exeeptionnellement  pendant  la  pdriode  tertiaire.  On  I’a 
cependant  signalde  ; elle  revet  tons  les  signes  des  ndpbrites  sypbili- 
tiques  prdcoces  que  nous  avons  decrites  plus  baut.  Parfois,  sous  Pin- 
tluence  d’une  poussee  aigue,  on  voit  survenir,  au  cours  du  tableau 
clinique  d’un  mal  de  Bright  vulgaire,  des  oedemes  plus  ou  moins  gene- 
ralisds,  Palbumine  se  fait  plus  abondante,  les  urines  diminuent  de 
quantitd  et  la  mort  survient  au  milieu  d’un  cortege  symptomatique 
analogue  a celui  de  la  nephrite  aigue. 

2“  Forme  amyloide.  — 11  existe  de  la  polyurie  avec  urine  claire 
jaune  d’or,  de  faible  poids  spdciflque,  pauvre  en  sels  et  en  urde,  sans 
sediment,  sans  cylindre,  sans  ddbris  epitheliaux.  Tantdt  Pcedeme  fait 
presquc  totalement  ddfaut,  ou  bien  il  est  pen  accuse  et  circonscrit ; 
tantdt  il  existe  tres  intense  sous  la  forme  d’anasarque  gdneralisde. 

3°  Forme  hepato-renale.  — Cette  varidte  se  rencontre  assez  fre- 
quemment.  Le  foie  est  hypertrophid,  plus  rarement  atrophid,  douloureux ; 
il  existe  de  Pascite,  de  Pictere.  Rayer  a parfaitement  ddcrit  cette  double 
localisation  et  il  en  a montrd  la  gravitd  ; « Je  connais  pen  de  maladies 
qui  offrent  aussi  peu  de  chance  de  gudrison  que  ces  cas  complexes  ». 

4®  Forme  cachectique.  — La  cachexie  syphilitique  tertiaire,  quel 
que  soit  son  point  de  ddpart,  finit  presque  toujours  par  s’accompagner 
d’une  syphilose  rdnale. 

Lorsque  Pon  constate,  dit  Mauriac,  de  la  syphilis  hdpatique  et  spld- 
niqiie,  on  est  presque  en  droit  d’affirmer  que  les  reins  sont  tres  menaces 
et  qu’ils  ne  tarderont  pas  a compldter  la  trilogie  de  ces  determinations 
abdominales. 

PRONOSTIC.  — Tant  quo  la  syphilis  rdnale  restc  Isolde,  son  pronostic 
est  moins  redoutable  que  pour  les  autrcs  ndphrites  cbroniques;  ear  le 
traitement  spdcifiquc  a sur  cllc  la  plus  grande  cfficacitd  cl  Pon  note 
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alors  des  gu^risons  incsp<^r(5cs  dc  mal  de  Briglil  lypiqne.  Par  conlre, 
coexisle-t-elle  avcc  d’autres  localisations  sp6cifiques,  le  mercure  ct 
Piodiire  resteront  le  plus  souvent  sans  ed'et ; de  la  I’iniporlance  d'lin 
diagnostic  pr6coce  de  la  l6sion  rdnale. 


DIAGNOSTIC 

II  y a encore  moins  de  sp6cificit6  dans  les  symplomes  des  nephro- 
pathies syphilitiques  tertiaires  que  dans  leurs  lesions.  C’est  done  en 
dehors  d’eux  qu’on  cherchera  a baser  son  diagnostic.  On  ne  trouvera 
pas  toujours  les  antecedents  syphilitiques,  dit  Mauriac,  niais  il  faudra 
souvent  agir  comme  si  on  les  avait  d6couverts.  La  coexistence  de 
syphilose  hepatique  et  spienique,  la  cachexie  syphilitique,  le  phage- 
denisme  cutane,  les  osteo-periostites  concomilantes,  permettront 
facilenient,  mais  alors  trop  tardivenient,  de  reconnaitre  la  nature  de 
la  nephrite.  Un  mal  de  Bright  vulgaire  se  developpant  sans  cause 
etiologique  nette  chez  un  individu  qui  n’est  ni  goutteux,  ni  salurnin, 
ni  alcoolique,  devra  eveiller  I’attention  vers  une  syphilis  ignoree.  Les 
encephalopathies  uremiques  ressemblent,  sous  leurs  formes  aigucs  ct 
ebroniques,  a certains  groupes  d’accidents  cerebraux  que  produisenl 
les  determinations  directes  de  la  syphilis  surle  cerveau.  Aussi,  quand 
il  surviendra  chez  un  syphililique  des  phenomenes  morbides  du  cote  de 
cet  organe,  il  faudra  songer  de  suite  aux  deux  grandes  causes  qui 
peuvent  les  produire.  L’encephalopathie  uremique  donne  lieu  surtout 
a des  somnolences,  du  coma,  a quelques  mouvements  conx'ulsifs,  a du 
delire,  a des  troubles  dyspimiques ; Pencepbalopathie  syphilitique  evolue 
plus  lentement,  sans  desordi’es  dyspneiques,  avec  des  phenomenes 
paralytiques  ou  pai’etiques  inconscients ; enfin  surtout  on  con.state, 
dans  la  premiere,  Texistence  d’albuminurie,  d’oligurie,  parfois  mcme 
d’anurie. 

Les  nephropathies  tertiaires  evoluant  a une  periode  avanc6e  de  Tin- 
fection  ne  sont  pas  toujours  exclusivement  sous  son  unique  dependance. 
Il  faudra  faire  la  part,  dans  leur  edosion,  de  Talcoolisme,  du  saturnisme. 
de  la  tuberculose,  etc. 

Il  est  impossible  le  plus  souvent  de  diagnostiquer  cliniquement  la 
forme  anatomique  qui  se  trouve  en  jeu.  La  gomme,  I'amylose,  la 
nephrite  interstitielle  peuvent  donner  lieu  a tons  les  signes  de  la  ul^- 
phrite  chronique  vulgaire.  Cependantla  coexistence  des  manifestations 
h6pato-spl6niques,  intestinales,  I’apparition  d'urincs  Jaune  d'or  abon- 
dantes,  avec  albuminurie  considerable,  doivent  permettre  d'affirmer 
avec  pres(iue  certitude  la  d6g6n6rescence  amyloidc. 

Les  gommes  du  rein,  lorsqu’elles  ne  sont  associees  ni  a la  nephrite 
interstitielle,  ni  a la  degenerescence  amyloide,  ont  une  symplomato- 
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logic  nolle.  Welandcr  cl;  Lecler  acliuclleni,  qo’on  pent  Ics  soupcomier 
lorsque,  chez  on  individu  ne  prcsenlant  ni  fievre,  ni  dooleors,  sorvieni 
de  ralbominorie  avee  orines  iroobles  sanguinolentes  conlenanl,  des 
goottelettcs  graisseoses. 


Ill-  — SYPHILIS  HepeolTAIRE 

La  syphilis  bereditaire  pent  frapper  le  rein  precocement  chez  le 
nooveau-ne  et  I’enfant,  ou  bien,  aucontraire,  ne  se  reveler  qoe  comme 
one  manifestation  tardive. 

1“  Syphilis  r6nale  pr6coce.  — Klebs  pense  que  la  syphilis  intra- 
oterine  n’est  pas  aussi  rare  qu’on  le  suppose.  Les  reins  sont  pales, 
fermes;  leur  surface  est  parsemee  de  nodoles  blanchMres,  veritables 
noyaiix  blancs  (Klebs  et  Parrot)  ou  gommes  ; d’aotres  fois,  il  existe  des 
lesions  assez  analogues  a celles  de  la  pneumonic  blanche  de  Virchow. 
Lancereaox  decrit  une  degenerescence  granulo-graisseuse  des  tubuli 
avec  proliferation  du  tissu  conjonctif.  Negel  note  la  degenerescence 
amyloide;  Lecorclie  et  Talamon  ont  trouve  dans  trois  cas  des  petits 
reins  atrophies,  granuleux. 

Ces  alterations  sont  le  plus  souvent  latentes.  Negel  admet  que  les 
enfants  peuvent  mourir  d’intoxication  uremique  ; Bradley  cite  I’obser- 
vation  d’un  enfant  de  quatre  mois  ayant  presente,  avec  des  manifesta- 
tions syphilitiques  cutanees,  de  I’anasarque  avec  albuminurie,  et  dont 
la  guerison  put  etre  obtenue  grace  au  traitement  specifiqoe. 

Ces  localisations  renales  de  la  syphilis  bereditaire.  Ires  souvent 
latentes,  sont  importantes  a relever,  depuis  que  Ton  connait  le  role  en 
pathologic  de  la  debilite  renale  (Castaigne  et  Rathery). 

2“  Syphilis  renale  tardive.  — Elle  doit  etre  admise  anjourd’hui 
depuis  les  travaux  de  Fournier.  Les  observations  de  L^corcbe  et  Tala- 
mon, Hutchinson,  Bartels,  Brault,  sont  a pen  pres  identiques.  II  existe 
des  deformations  du  tibia,  de  la  eloison  du  nez,  de  I’ascite,  de  I’albu- 
minurie  disparaissant  provisoirement  ou  definitivement  par  la  medi- 
cation ioduree. 

TRAITEMENT 

En  tant  que  nephrite,  la  syphilis  renale  exige  une  serie  de  mesures 
therapeutiques  (regime  lacte  ou  achlorure,  riJvulsifs,  etc.),  qui  ont  etc 
indiquees  aillenrs.  Nous  ne  nous  occuperons  ici  que  des  indications  du 
traitement  specifique.  Nous  avons  vu  que  malheurensement,  dans 
certains  cas  de  lesions  manifestement  syphilitiques,  sccondaires  ou 
tertiaires,  il  est  impuissant.  Mais,  habituellement,  ses  effets  sont  indis- 
ciitables.  Ses  indications  dilTcrent  suivant  qu’il  s’agit  d'une  manifesta- 
tion secondaire  ou  d’une  ddtermination  tertiaire. 
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Pour  les  nephrites  pr6coces  de  la  p6riode  secondaire,  Ic 
mcrciu'e  esL  le  medicament  de  choix.  Dans  les  formes  16geres,  les 
preparations  de  protoiodure  on  de  sublime  siiffisent.  Chaiilfard  pense 
meme  que  le  regime  laete  seul  pent  amener  la  sedation  des  accidents. 
Dans  les  cas  plus  graves  on  pent  avoir  recours  aux  frictions  ou  bien 
aux  injections  de  biiodure  ou  de  cyanure.  Chauffard  rejette  les  injec- 
tions de  calomel  ou  d’huile  grise. 

Quelle  que  soit  la  preparation  mercurielle  cboisie,  il  faudra  Fadmi- 
nistrer  d’abord  a faible  dose,  taler  la  susceptibilite  du  sujet,  le  surveil- 
ler  avec  grand  soin;  eviter  la  production  de  stomatite  qui  est  frequenie, 
et,  pour  cela,  prendre  des  soins  prophylactiques  minutieux  de  la  bouche. 
On  pratiquera  une  serie  de  six  a quinze  injections,  quitte  a reprendre 
la  medication  apres  une  periode  de  repos.  II  faudra  cependant,  dans  les 
cas  graves,  savoir  administrer  le  traitement  dans  toute  sa  rigueur,  car 
le  salut  du  malade  est  en  jeu. 

Pour  les  cas  d’ti6r6do -syphilis  r^nale  infantile,  I’emploi  du 
mercure  pourra  donner  des  effets  rapides;  s’il  s’agit  de  manifestation 
tardive,  Mauriac  en  proscrit  I’emploi  et  se  contente  de  I’iodure. 

Le  traitement  des  manifestations  tertiaires  r6nales  est  base 
sur  Fadministration  combinee  du  mercure  et  de  Fiodure  de  potassium; 
il  faudra  en  surveiller  Felimination,  car  les  lesions  renales  peuvent  en 
favoriser  Faccumulation  dans  Feconomie.  L’iodure  de  potassium  sera 
donne  a dose  croissante  de  4,  6 et  8 grammes  ; on  pourra  le  remplacer 
par  la  teinture  d’iode  (10  a 30  gouttes  par  jour). 

La  nepbi’O'Syphilose  tertiaire  est  a surveiller  de  pres,  meme  apres 
guerison  apparente  : il  est  rare  qu’elle  disparaisse  du  premier  coup; 
aussi  le  traitement  doit-il  Mre  alternativement  delaisse  et  repris  jusqu’a 
guerison  definitive.  On  ne  doit  renoncer  au  benefice  de  Fiodure  que  si 
les  troubles  intestinaux  s’y  opposent.  En  cas  d’uremie,  Fusage  doit  en 
etre  suspendu;  Fattaque  pass6e,  on  y aura  recours  apres  s’etre  assure 
que  le  rein  fonctionne  normalement. 
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Les  eavilos  kysli(|iies  (|iie  Ton  peiil  Iroiiverdaiis  los  reins  soni,  d’ordres 
tros  diveis.  Nous  no  nous  occiipcrons  iei  ni  dcs  kystes  liydali(|Lies  (]iii 
scroiil  cUidics  dans  uii  anire  cliapitre,  ni  des  kystes  dernioi'des  dont  on 
nc  eoniiail  (pic  de  Iriis  rares  ohservalions. 

II  pent  s agir  do  kystes  en  noinbre  tonjours  rcstreint,  pen  voluniineux, 
(jui  parsement  la  surface  des  reins  attcints  dc  ndphrile  internl.il idle. 

D aiili’es  lois  ce  sont  des  tunieurs  trbs  volumineuses,  souvent  meme 
il  n'existe  (]u’unc  seule  poclie;  on  les  demerit  sous  le  nom  de  kysle 
sereux. 

II  existe  enfin  une  affection  tonic  particulibre  dcs  reins,  siegeant  au 
niveau  des  deux  organes,  ct  qui  sc  mauifeste  par  un  nombre  tellement 
cxcessil  de  cavities  kystiques  que  les  reins  en  sont  comme  farcis ; e’est 
la  maladie  kystique  dcs  reins  on  rein  poliikyslique. 

Nous  allons  decrire  successiveinent  ces  trois  varietes  de  kystes  du 
rein. 

I.  LES  KYSTES  DANS  LES  NEPHRITES.  — Les  kystos  ne  piTScntcnt 
qu  cxceptionnellement  un  vciritable  interct  clinique.  Le  plus  babituelle- 
ment  de  la  grosseur  d’une  lentille,  ils  sont  disseniin(3S  a la  surface  d’un 
rein  atteint  de  nephrite  interstitielle. 

Dans  certains  cas  les  kystes  sont  volumineux  (Morris)  et  se  rappro- 
cbent  tout  a fait,  comme  aspect,  des  grands  kystes  sereux. 

D autres  lois  les  kystes  deviennent  tellement  nombreux  que  I’aspect 
du  rein  est  celui  de  la  maladie  polykystique  (Albarran,  Lannelongue, 
Depage),  la  lesion  est  unilaterale  et  ces  formes  semblent  servir  de  tran- 
sition entre  les  kystes  ordinaires  des  mipbrites  chroniques  etla  maladie 
polykystique. 

Cos  k}'stes  sont  sous  la  diipendance  de  deux  causes  : 1“  ou  bien  ce 
n est  qu’une  riitrodilatation  du  tube  par  accumulation  du  produit 
secreli;,  la  sclerose  interstitielle  ayant  comprime  certains  canalicules 
nriniferes  ; 2°  ou  bien  il  s’agit  dc  v6ritables  productions  adenoma- 
lenses. 

II  ne  faudra  [>as  les  confondre  avec  les  pseudo-kystes  dus  a la  fonte 
del  (jpilbelium  en  un  point  limitii.  Les  kystes  et  les  pseudo-kystes  sont 
Ireipiemmcnt  Iiemorragiipies. 

II.  KYSTES  SEREUX. — tTlOLOGlE.  — Ccs  lumeurs  alteigncnt  aussi 
bien  la  femme  que  rhomme;  on  les  rencontre  surtout  a I’agc  adulte, 
vers  quarantc-cinq  ans,  mais  on  les  a signal6s  chez  I’enfant  (Kosinsky) 
et  chez  le  vieillard. 

PATHOGEnie.  — Albarran  ct  Imbert  les  croient  le  plus  souvent  bila- 
Dkiiovk,  .\aiAiii)  e(  Castaionr.  — Maladies  des  reins.  30 
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Icraiix,  coiilrairemeiiL  a ropiiiion  classupie.  Us  relcveni  probaHlcmonl, 
de  la  incme  palhogenic  (pie  Ic  rein  polykysticpie  ; il  exislc  des  lails 
dans  lesiiuels  des  Uyslcs  pen  noirihronx  onl  (ile  constal(iS  snr  1 iin  des 
reins,  landis  (pie  I’aiilre  elait  alVecle  dc  d(';g(bi6resc,enee  kyslnpie.  11s  se 
rormmit  Ires  probablenicnl  aux  dcpcns  des  cavit6s  preexist,anles(cana- 
licules  et  capsules  dc  Bowmann).  Hartmann  el  Gunsbourg,  Brigidi 
et  Severi  admcttent  pour  lour  production  Ic  miicanisme  de  la  reten- 
Quant aux  kystcs  li6mati(pies,  en  debors  des  Immatomcs  enkystCs 
consecutiCs  a un  traumatisme  et  des  poches  (pii  se  diiveloppent  dans 
une  tumeur  n6oplasi(|ue,  ils  sont  primitivement  sdrcux  et  sont  dus  a 
I’irruption  du  sang  des  vaisseaux  contemis  dans  Ics  parois. 

ANATOMIE  PATHOLOGIQUE.  - Ces  kystes  sont  toujours  cn  petit 
nombre  (2  a 4) ; souvent  on  n’en  constate  (lu'un  seul.  De  forme  arrondie 
on  plus  ou  moins  fusiforme,  ils  acquierent  un  xolume  frdquemment  con- 
sidi^rable  ; ils  occupent  de  prcfijrence  le  pole  sup6rieur  du  rein  (Albar- 
ran  Imbert).  Gunsbourgles  retrouve  plus  souvent  au  pole  infeneur.  La 
surface  du  kyste,  intimeiuent  adli6rente  au  parencbyme  renal  dans  le 
point  oil  elle  entre  en  contact  avec  lui,  est  gris  bleuatre,  reguliere, 
parfois  bi  ou  trilobee.  La  paroi  estfibreuse,  amincie  ou  mduree,  inlil- 
tr(5e  de  sels  calcaires.  La  surface  interne  est  lisse  ; on  retrouve  cepen- 
dant  parfois  des  debris  de  cloisons  t6moignant  de  la  multip  icite  origi- 
nelle  des  kystes  (Lejars);  la  paroi  pent  se  rompre  et  le  kyste  se 
dfiverser  dans  un  organe  voisin,  le  bassinet  le  plus  souvent. 

Le  liquide  contenu  dans  la  pocbe  esttres  analogue  a 1 urine;  il  ren- 
ferme  de  Talbumine,  des  cblorures,  de  I’uree,  de  I’acide  pbospborique. 
Parfois  il  est  francbement  sanglant,  soit  qubl  s’agisse  de  sang  plus  on 
moins  liquide  avec  des  caillots  provenant  dune  h^morragie  recente 
soit  que  Ton  ne  trouve  qu’une  masse  rougeatre,  granu  euse.  ans 
cas  unique  de  Lannelongue,  se  rapportant  a un  kyste  gazcux,  il  s agis- 

sait  tres  probablement  d’un  kyste  bydatique. 

Histologiqiiement,  la  paroi  est  constituee  par  du  Hssu  fibreux  api 
d’un  6pitb(^lium  cubique  plus  ou  moins  aplati  difficile  a retrouver.  .e 
parencbyme  riinal  voisin  est  atteint  par  la  scliirose,  mais  ce  e-ci  es 

strictement  limitee  au  pourtour  du  kyste. 

SYMPTOMATOLOGIE,  - La  co.istatation  .I'une  hmicr  I'fe.  n c 
presque  a elle  scale  la  symplomatologie  de  I’alTecl.on.  hlle  peat  6t.e 
enoime  et  en  imposer  poar  ail  kyste  de  rovairo;  ceitnins  kystes  ties 
voliimineax  sonlevent  la  paroi  abdominale,  reloalent  les  eotes,  deseen- 
dcnt  vers  le  petit  bassin  eu  ddpassant  la  ligne  medianc  (llaplay, 
Fraenkel,  liffickel,  R.  Rathery).  La 

fluctuante,  soit  lilastiipie  et  r6sistante  (kysle  iRmiatuiuc) , sa  i 
est  souvent  tres  marquee. 
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Les  malades  se  plaigncnt  (iiichniefois  do  doiileiirs  plus  on  nioiiis 
violeiites  dans  la  rc'gioii  loinhaire  (Rccaniicr),  de  dyspiioe,  d’(i!deiiie 
(les  meml)res  iiilerieiirs,  d’li6iual,nric,  mais  Lous  ces  signos  soul  Ires 
ineonslanls. 

La  marclic  de  rall’cction  cst  Ires  Icnle  et  soiivent  nieme  lalente, 
pendant  liiiil  a dix  ans  et  nu'me  davaritage. 

DIAGNOSTIC.  — On  confond  assez  I'acilcment  ratl'ection  avec  iin 
kyste  de  I’ovaire ; celui-ci  se  d(5veloppe  de  bas  en  bant  et  non  de  bant 
en  bas  coinme  le  kyste  du  rein. 

L’origine  i^nale  de  la  tunieiir  6tant  reconniie,  il  faudra  la  dilTerencier 
de  rbydron(3pbrosc.  Lors  du  catluitcjrisme  uret6ral,  en  cas  d’bydron(5- 
pbrose  il  s ecoule  un  licjuide  nettement  difTerent  de  I'urine  norniale  j 
le  lait  contraire  se  produit  en  cas  de  kyste.  Quant  an  kyste  bydatiqiie, 
seule  la  pr(5sence  de  crochets  dans  I’lirine  on  I’examen  du  licpiide 
retir(i  par  ponction  permettra  de  le  reconnaitre.  En  cas  de  kyste 
Ininiatnine,  le  diagnostic  avec  le  cancer  du  rein  pent  soulever  une 
certaine  diflicult(3j  la  inarcbe  de  1 affection,  sa  dur6e,  leveront  tons 
les  doutes. 

PRONOSTic.  Il  est  benin,  abstraction  I'aite  des  phenoineTies  de 
compression  qui  peuvent  se  produire.  On  a signals  cependant  des 
accidents  ur(imiques,  la  suppuration  de  la  poebe. 

TRAITEMENT.  — Il  est  exclusiveinent  cbirurgical. 

On  ne  devra  recourir  qu’exceptionnellement  a la  nephrectomie 
totale;  on  se  contentera  soit  de  la  nephrectomie  partielle,  soit  de  la 
resection  de  la  paroi. 

111.  MALADIE  POLYKYSTiauE.  — La  dtjg(3nerescence  kystique  des 
reins  est  connue  depuis  longtemps.  Fabrice  de  Hilden  en  rapporta  la 
premiere  observation  chez  un  vieillard  de  quatre-vingts  ans.  Mais  ce  fut 
Rayerqni  lui  fit  prendre  place  dans  les  trait(5s  de  pathologic  sous  le 
nom  de  degenerescence  kystique  des  reins. 

Bristowe,  Freriebs,  Lancereaux,  Rolleston  et  Kantack,  Bar  et  Re- 
non,  .luhel-Renoy,  Sabourin  signalent  la  coexistence  des  kystes  du 
loie.  Strubing,  Cholinsky,  Pawlowsky,  Wagner  et  Ewald  compl(5tc- 
rent  son  (^tude  cliniqiie.  Quant  a sa  patbog(5nie,  malgre  les  nombreux 
travaux  qu’elle  a suscit(*s,  elle  est  encore  tres  discut(5e. 

Le  rein  polykystique  sc  rencontre  a deux  p(§riodes  tres  diff(5rentes  de 
la  vie,  chez  VaduUe  de  quarante  ou  cinquante  ans  et  cbez  e nou- 
veau-ne.  11  se  presente  dans  les  deux  cas  avec  une  allure  clinique 
dillerente;  les  lesions  nc  sont  pas  absolument  scmblables;  aussi  dticri- 
rons-nous  S(5par(5mcnt  ces  deux  formes,  nous  r6servant  de  montrer 
les  liens  (5troits  (pii  les  unissent  an  point  de  vue  paLbog(5nique. 

A.  REIN  POLYKYSTIQUE  DE  L’ADULTE.  — ANATOMIE  PATHOLOGIQUE. 
— Etude  macroscopique.  — h'aspect  du  rein  polykystique  est  tout 
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ii  fail  caraclcrisrKiiie,  I’cnscmble  dc  I’organc  donnc  I’appareiice  gros- 
siere  d'unc  volumineusc  grap|)e  de  raisin  (Ib'aull).  Les  deux  reins  ires 
liypertrophi6s  out  le  nienie  aspect,;  sonvcni.,  cependanl,  nn  des  denx 
organes  est  beauconp  plus  vobimineiix  qiie  I'anlre.  Celle  hilaleraiite 
des  lesions  est,  dn  resLe,  loin  d’etre  constanle  (Lejars).  Les  grains 
sont  representcs  par  des  kystes  lasses  les  uns  contrc  les  aiilres,  de 
taille  el  de  coultai'  dilferentes. 

C’cst  an  niveau  de  la  face  anterieure  et  surtoul  aux  extrcmiles  (pie 
se  troiivent  les  plus  gros  kystes;  ils  atteignent  la  grosscur  d’un  pois  ou 
d’nne  noisette,  exceptionnellement  davantage. 

Leur  coloration  est  variable ; les  uns  sont  transparenls,  reinplis  d’un 
liquideclair ; chez  d’autres  celui-ci  est  cilinn,  souvent  jaunatre,  paiTois 
rose,  rouge  et  m(3inc  noir. 

Les  kystes  sont  separiis  les  uns  des  autres  a la  surface  du  rein  jiar 
des  bandelettes  fibreuses  d’epaisseur  diflerente,  en  sorte  (lue  I’organe 
parait  coinine  ticelc.  Lorsque  les  kystes  sont  trcs  nouibreux,  il  ai’rive 
que  les  uns  font  saillie  dans  la  cavite  des  autres. 

Leur  nombre  est  du  reste  variable.  Vircbow  admellait  deux  va- 
rietes  : Tune  rare,  caract(iris6e  par  la  presence  d’une  tres  grande  quan- 
tit(i  de  kystes  ; la  deuxieine,  beauconp  plus  frequente,  comptant  quatre  a 
douzepetits  kystes,  qui  peuvent  se  fusionner  pour  constituer  une  scule 
cavite  grosse  coinnie  une  t(2te  d’enfant. 

A la  coupe,  on  pent  constater  I’existence  de  cavites  dans  tout  le 
parencbynie,  mais  surtout  dans  la  substance  corticale.  L oigane  paiait 
constitu6  par  une  infinite^  de  logettes  serr6es  les  unes  contre  les  autres, 
separees  par  de  tres  minces  cloisons,  veritable  tissu  caveineux,  si  bien 
qu’il  semble  ne  plus  rester  trace  de  substance  renale. 

Le  conlenu  des  kystes  clairs  differe  sensiblement  du  liquide  uri- 
naire  normal  par  la  presence  habituelle  de  Talbumine  ; on  y retrouve 
cependant  des  chlorures,  des  phospbates,  de  Tackle  urique,  de  Tur6e 
(Gallois),  t6moignant  que  ce  liquide  est  de  1 urine  plus  ou  moins  alt(ii6e  , 
parfois  il  existe  en  suspension  dans  la  serositd  de  v(5ritables  paillettes 
constitnees  par  de  la  cholestdriue,  des  corps  en  rosette  (Beckmann, 
Ilobne). 

Suivant  les  cas,  le  liquide  kystiipie  renferme  des  lu-maties,  de  la 
creatinine,  de  la  leucine,  des  globules  de  pus,  une  matibre  gelalini- 
forme  tremblotante  iiresentant  la  consistance  du  crislallin. 

Rapports  anatomiques.  — Le  rein  polykysUque  refoule  de\ant  lui 
les  anses  intestinales,  et  en  particulier  le  gros  intestin,  a la  facon  des 
tumeurs  du  rein.  Parfois  il  se  d(:‘placc,  descend  progressivemcnl  dans 
Tabdomen  et  devient  llotlant.  11  est  exceplionncl  de  constater,  comme 
cbez  le  nouveau-mi,  des  vices  dc  conloi'ination  (absence  de  lineleie, 
rbtrccissement  de  Turetre). 
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Quant  aux  iGsions  licpati(|ues,  dies  sont  IVefiucnles,  inais  sou  vent 
purement  liistologi(|ues.  Parlois,  cepeiulant,  on  retrouve  un  a plusieurs 
kystes  situes  dans  la  region  du  loie  fjui  avoisine  le  rein  vers  son  bord 
anteiieui  on  sa  face  inferieure  on  superieure  ; dans  f|uel(jues  cas,  on 
a note  une  degenerescence  kystiquc  generalisee  ii  tout  I’organe. 

Etude  histologique.  — Nous  etudierons  le  kyste  lui-meme  et  I’etat 
du  parenchyme  renal  interkystique. 

ha.  pat  oi  des  kystes  est  forrnee  par  du  tissu  conjonctif  et  un  revete- 
ment  epithelial  sur  une  seule  couche ; c’est  une  cellule  cubique  sur- 
baissee  qui  tend  a s aplatir  a inesure  que  le  kyste  augmente ; dans  les 
kjstes  tout  a fait  au  d6but,  la  cellule  pent  dre  cylindrique,  elevee. 
Leiclitenstern  a signale  un  cas  d’epitbelium  vibratile.  Plus  le  kyste  est 
volumineux,  moins  1 epithelium  est  facile  a distinguer;  dans  les  gros 
k}stes  meine,  1 epithelium  ne  reste  pas  adherent  aux  parois  sur  les 
picparations  histologiques,  et  flotte  dans  la  cavite  sous  la  forme  de 
membranes  tres  minces. 

II  existe  par  endroits  des  pbenomenes  de  proliferation  epitheliale  sc 
piesentant  suivant  deux  types.  Dans  le  premier,  repitbelium  cavi- 
taiie  pousse  dans  1 interieur  du  kyste  des  bourgeons  saillants  formant 
des  papilles  plus  ou  moins  nombreuses,  tapissees  de  cellules  cubiques 
suibaissees  <pi  il  ne  faudra  pas  oonfondre  avec  des  debris  de  parois 
de  kystes  fusionnes.  Dans  ledeuxicme  type,  la  proliferation  epitheliale 
est  extreme,  franchit  les  limites  du  kyste  et  forme  en  plein  paren- 
clnme  renal  de  veritables  tractus  epitbeliaux,  ressemblant  beaucoup  a 
I'adenome. 

Ces  cavites  kystiques  semblent  se  constituer  aux  depens  des  tubes 
contournes;  le  systeme  glomerulaire  n'en  est  cependant  pas  comple- 
tement  exclus,  car  on  retrouve  dans  certains  kystes  des  traces  de 
glomerule. 

L etat  du  parenchyme  renal  est  tres  important  a connaitre  au  point 
de  vue  patbogenique.  Les  lesions  de  sclerose  sont  indiscutables,  tantot 
tellement  avancees  que  Ton  ne  retrouve  plus  trace  des  elements  nor- 
inaux  du  rein,  tantot  enserrant  les  tubes  morceles  et  les  glomerules 
atrophies  a la  facon  de  la  nephrite  interstitielle. 

Ce  tissu  scl6reux  est  d’autant  plus  prononce  que  les  kystes  sont  plus 
gros  (Laveran).  Uombault  et  llommey  montrent  meme  que  la  sclerose 
n existe  pas  autoiir  des  petits  kystes,  et  meme  des  kystes  d'un  certain 
volume,  pourvu  qu’ils  soient  isol6s.  II  s'agirail  done  ici  non  pas  de 
l6sions  pr6cxistant  a la  formation  des  kystes,  mais  d’une  veritable 
cinhose  accidentelle  secondaire  pouvant  meme  faire  complctcment 
dGfaut,  le  parenchyme  renal  avoisinant  le  kyste  restant  alors  abso- 
lurnent  sain.  On  pent  constater  du  reste  le  debut  de  cetlc  cirrhose 
sous  la  forme  d'amas  embryonnaires  situ6s  aulour  des  cavites  kysticiucs 
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celle  (111  rein  ; la  lesion  siege  dans  les  espaces  poiTes,  la  paroi  des  Uysles 
esl  roniuic  de  lissu  eonjoncLil'  eL  d’lin  revclement  6pilli(ilial  d'aspect 
variable  : (ipilliijlium  a cellules  polyedriqiies  ou  cylindri(iiies,  parfois 
meine  calieiforme  sur  line  senle  eoiiche  (Malassez),  epillniliiim  plat 
dans  les  grands  kystes,  cubiiiue  dans  les  petils  ; epitlnldium  a cellules 
cili6es  (Hanot  et  Gilbert),  <5pitb(^lium  des  conduits  biliaires;  certains 
auteurs  auraient  meine  constatb  une  absenee  complete  de  revetement 
(^pitbelial. 

Les  canalicules  biliaii'es  proebe  voisins  des  kystes  sont  dilates  ; le 
tissu  conjonetif  est  souvent  d(5veloppc  aulour  des  eavitiis.  Ces  kystes 
se  forment  aux  dijpens  de  r6pilh61ium  biliaire  (Malassez,  Juhel-Renoy, 
Sabourin,  Babinski),  le  tissu  conjonetif  entourant  les  kystes  ne  parais- 
sant  en  aueun  point  primer  le  bourgeonnement  canaliculairc  (Brault). 

La  degenerescenee  kystique  a encore  lite  rencontree  dans  Tuliirus 
(Caresme),  le  corps  thyroi'de  (Lancereaux),  les  vi*sicules  sf-minalcs 
(Lancereaux),  les  ovaires  (Sirleo,  Stuihr,  Demantk6,  Forbes),  les  plexus 
choroides  (Finger,  llaare).  Gombault  et  lloinmey  out  signale  de  petils 
kystes  dans  la  muqueuse  du  bassinet  et  I’entree  de  I’uretere  au  cours 
de  la  transformation  kysti(|ue  des  reins  ; nous  verrons  leur  importance 
au  point  de  vue  patbogenique. 

PATHOGEN  IE.  — Tous  les  auteurs  sont  a pen  pres  d’accord  sur  le 
siege  des  kystes.  Ils  se  forment  aux  depens  d’un  tube  conlourne  ; tous 
les  intermediaires  ont  et6  trouves  entre  les  canalieules  uriniferes  et  les 
cavites  bien  constituees  (Ruyssenaers,  Freriebs,  Bard  et  Lemoine). 
La  capsule  de  Bowmann  pent  egaleinent  prendre  sa  part  de  la  dis- 
tension giinerale  (Gildemeester,  Brindcau  et  Mace);  les  cavites  (pi’eUe 
forme  seinblent  toutefois  de  petit  volume.  Nous  verrons  plus  loin 
qu’on  pent  dans  certains  cas  invoquer  une  autre  origine  pour  la  for- 
mation kystique. 

Si  le  siege  de  ces  dilatations  kystiques  est  bien  connu  aujourd'bui, 
on  est  loin  encore  d’etre  unanime  sur  leur  eause  immediate.  Nous  ne 
ferons  i|ue  citerla  theorie  parasitaire  (Terbugb),  la  tbeorie  do  la  debi- 
lite  eong(3nitale  des  parois  (Bard  et  Lemoine). 

Nous  ne  retiendrons  que  ([uatre  bypotheses  : 

1°  Theorie  de  la  retention.  — Virchow  la  formula  tout  d abord; 
les  kystes  seraient  dus  a une  obstruction  des  canalicules  riinauv  par 


des  calculs. 

11  est  bien  (jvident  ipi’i!  ne  s’agit  pas  iei  de  la  dilatalion  giuR'ralc  de 
tout  le  tube  urinaire  que  Ton  constate  apres  une  obstruction  simple, 
une  ligature  de  Tureterc  ; cluuiue  poebe  dilatee  cst  indf'pendantc  de 
sa  voisine.  La  tbeorie  de  la  nitrodilalation  jiar  retention  doit  circ 
absolument  eearti'^c. 
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2“  Theorie  de  la  nephrite  scl6reuse.  — Elle  se  rappi-ochc  heau- 
coiip  de  la  precedente  et  a 6te  adiiiisc  par  Tliorn,  Diirlach,  Arindd. 
L’obstacle  au  libre  coiirs  de  I’lirine  nc  serait  plus  un  calciil,  mais  les 
bandes  de  lissu  selereu.v;  Virehow  a modilid  cetle  lli6oric  de  la  I’acoii 
siiivaiite  : le  Ussu  eonjoucUr,  eu  se  devcloppant  le  long  de  certains 
canalicules  urinifbres,  provocpierait  la  I’ormation  de  masses  gelatini- 
I’ormes,  le  tube  se  dilaterait  et  prendrait  une  apparcnce  variquense, 
puis  ces  dilatations  finiraient  par  s’isoler,  la  masse  solide  se  liquetie- 
rait  et  le  contenu  du  kyste  deviendraitliquide;  il  ne  s’agirait  done  plus 
ici  d’une  retention  d’urine.  Virchow  n’admet  cette  theorie  que  pour  la 
variate  de  maladie  kystique  dite la  deuxieme  variete, 
dite  mullilociilaire^  n’etant  pour  liii  que  la  persistance  d’un  dtat 
I'a'tal. 

Luzzato  a reproduit  expdrimentalement  des  kystes  intrar^naux  en 
injecLant  dans  le  bassinet  un  licpiide  caustique  (teinture  d’iode). 

La  grosse  objection  a cette  derniere  theorie  de  Virchow  a 6t6  for- 
mulae par  Gombault  et  Hommey  qui  ont  bien  prouv6  que  la  scliirose 
est  non  pas  la  cause  des  kystes,  mais  leur  consequence. 

3“  Theorie  congenitale.  — Cette  theorie,  qui  a et6  surtout  invo- 
quee  pour  le  gros  rein  polykystique  du  nouveau-ne  et  que  nous  dis- 
cuterons  longuement  lorsque  nous  etudierons  ce  dernier,  est  admise 
par  Albarran  et  Imbert  pour  la  maladie  polykystique  de  I’adulte.  Ces 
auteurs  font  done  des  deux  maladies  une  seule  et  meme  affection  a 
patbogenie  uniforme. 

En  faveur  de  cette  theorie,  ils  montrent  le  caractere  familial  de  la 
maladie,  la  coexistence  d’autres  formations  kystiques  dans  diderents 
A'isccres,  formations  simultan^es  mais  non  successives,  comme  cela 
devrail  se  produire  en  cas  de  production  neoplasique,  la  bilati5ralite  des 
lesions. 

Par  contre,  il  est  certain  que  les  malformations  d’origine  embryon- 
naire  sont  tout  a fait  exceptionnelles,  a I’encontre  de  ce  qui  se  produit 
chez  le  nouveau-n6. 

La  plus  grosse  objection  reside  dans  I’absence  du  rein  polykystique 
a une  certaine  6poque  de  la  vie,  de  I’enfance  a I’Age  adulte;  on  pent 
admettre  que  I’affection  reste  latente  pendant  de  longues  ann6es  a 
1 clat  de  simples  germes  inclus,  mais  le  fait  u’en  reste  pas  moins 
qnebpie  peu  inexplicable.  On  a ccpendant  |)ubli6  une  seiie  d’observa- 
lions  de  maladie  kysti(jiie,  ordinairemciit  unilatdrale,  ;iu  moins  clini- 
quement,  et  sc  manifestant  dans  I’intervalle  compris  cntre  la  naissance 
ct  la  vingtieuie  annee.  Cos  cas  de  ti-ausition  pcrmcttcnt  a Albarran  et 
Inibert  d’admettrc  cette  theorie  de  la  congenitalite.  Cos  auteurs,  ainsi 
qne  von  Kalilden,  du  reste,  pensent  (pie  Fijli^ment  ^pitlielial  des  tubes 
congfuiilalement  liises  jouerait  dans  la  production  des  Usions  un  rdle 
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prrpoiHlcraiil ; ils  associenl  ainsi  la  Uicorie  conydnilule  a la  llii'oric 
adenomaleuse  cn  crcant  line  llieoric  inixle. 

A°  Theorie  de  I’adenome.  — Malassez  le  premier  pnjlemlit  ipie 
I’evoliition  kystirpie  dii  rein  el  dii  I'oie  n'6lait  pas  nniipiemenl  iin  pro- 
cessus passir,  mais  (pie  l’c;pil.li(iliuin  inlervenaiL  dTine  facion  active. 
II  s'agirait  dTine  ])athof2;enie  analogue  ii  ccllc  donnee  par  Hrissand 
pour  la  nialadie  kystiijiie  de  la  moclle.  Goinbaull  ct  Ilommey,  Braull, 
l.,ejars  en  France,  Hrigidi  et  Sever!,  CliolinsUy,  Nauwerk  et  Hufscliinid, 
von  Kalilden  a Fetranger  se  rangerent  com|)letement  a celle  liypo- 
ihese. 

La  prolifd'ration  6pitlmliale  n’esl  pas  douteuse ; elle  se  manircsle 
sous  forme  de  cordons  cellulaires  pleins  s’enfonciant  dans  le  tissu  con- 
jonctif  environnant  ou  de  papilles  avec  un  revelement  uni  on  pluri- 
cellulaire.  Si  certains  kystes  renferment  de  ITirine,  d’autres  contien- 
nent  une  substance  colloide  siicrdtee  par  Fepitlidlium.  Gombault  et 
Ilommey  out  raontre  ([ue  les  kystes  n’ existent  pas  seulemcntau  niveau 
du  rein;  on  en  rencontre  dans  la  mu(pieuse  du  bassinet  et  Fentree  de 
ITiretere.  Tons  les  kystes  ne  se  di^velopperaient  du  restc  pas  e.vclusi- 
veinent  aux  deepens  des  canalicules  preexistants  et  on  pent  admeltre 
tpie  la  proliferation  epitheliale  peut,  dans  le  rein  comme  dans  les 
autres  organes,  aboutir  a la  mioformation  kystiriue. 

Ces  epilheliomes  mucotdes  du  rein  comme  du  foie  (Malassez)  n'ont 
auciine  tendance  a se  giimiraliser ; ils  n-alfectent  done  Jamais  Failure 
d’un  epitbelioma  kystiqne  envahissant ; e’est  « une  transformation  de 
Forgane  snr  place,  analogue  a celle  (jue  Fon  peut  suivre  dans  le  foie, 
la  mamelle  et  le  testicule  » (Brault). 

ETIOLOGIE.  — Le  rein  polykystique  est  une  affection  de  Fage  adulte, 
de  quarante  a cim[uante  ans.  On  admettait  autrefois  que  Faffection 
n’evoluait  jamais  chez  Fenfant  ou  Fadolescent.  Savory,  Talamon , 
Steiner,  Ileimann,  Bar,  etc.,  en  ont  signalii  23  cas  de  trois  inois  a 
vingt  ans.  C’est  surtout  Fbomme  qui  est  atteint.  L’h6i’(3dite  aurait  une 
assez  grande  importance  (itioiogique.  On  a signale  plusieurs  observa- 
tions’de  lamaladie  dans  la  meme  famille  a diverses  gemirations.  Notons 
ici  Fopinion  de  Curtis  et  Carlier  pour  lesquels  il  existerait  un  tvpe 
rare  de  tuberculose  ri3nale  sous  forme  de  rein  polykysticpic. 

SYMPTOM ES.  — Le  rein  polykystique  est  caracterise  a sa  pi'riodc 
d’dtat  par  les  symptomes  suivants  : 

1“  Symptomes  fonctionnels.  — Douleur.  — Elle  n'est  pas  cons- 
tante.  Bilaterale,  et  ce  caractere  est  tres  important,  elle  siege  ii  la  re- 
gion lombaire  dans  un  espace  liiuitd  par  la  derniere  cote  cn  bant, 
la  Crete  ilia(]ue  cn  avant  ct  la  riigion  rfmalc  postciricurc  en  arrierc.  C'est 
une  douleur  sourde^  continue,  jirovoipic'C  ou  cxaspilrce  par  la  pression 
et  la  [lalpation  du  rein,  cnlrecoupiie  jiar  des  crises  durant  Irois  a buit 
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jours,  ol)ligcanl,  Ic  mulade  a ccsscr  lout  travail.  Ellc  s’irradic  daus  I’al)- 
domeii,  vers  la  fosse  iliaque,  le  tesliculc,  Ics  membres  inferieurs,  (|uel- 
([uefois  vers  le  thorax. 

11  uc  taut  pas  conl'ondre  cette  douleur,  due  a la  seule  maladie  kys- 
tique,  avec  les  plienomeiies  douloureux  relevant  de  complications,  tels 
que  migration  d'un  caillot  sanguin,  abces  pcrin6pbretiquc,  retentions 
renales  inlermittentcs. 

Hematurie.  — L’hematurie  estassez  fre(iuente,  mais  elle  n’est  nul- 
lement  constante;  elle  pent  consliluer  un  signe  dc  debut;  son  intensite 
esl  I'aible.  Elle  survient  babituellement  par  crises  espacees. 

Sympt6mes  tenant  a la  nephrite  chronique.  — Nous  reunis- 
sons,  sous  ce  terme,  des  manifestations  multiples  se  rencontrant  com- 
munement  au  cours  dc  la  nephrite  chronique  : 

Symptomes  nerveux  : ccpbalalgie,  crampes,  surdite,  doigt  mort, 
cryestbesie. 

Symptomes  digestifs  : vomissement,  diarrhee. 

Symptomes  pulmonaires  : crises  d’astbme,  de  dyspnee. 

Symptomes  cardio-vasculaires  : bypertropbie  du  ventricule  gauche, 
bemorragies  multiples  (epistaxis,  bemorragies  cerebrales). 

Symptomes  cutanes  : prurit,  oedeme  a debut  malleolaire  pouvant  se 
generalise!’,  mdeme  localise  a la  face,  coloration  brouzee  de  la  peau 
(Laveran,  Bond,  Gombault  et  Hommey). 

Examen  des  urines.  — La  quautit(^  des  urines  est  ordinairement 
accrue;  e’est  une  polyurie  d’intensite  moyenne  et  intermitteute  (Le- 
Jars).  Elle  fait  place,  vers  la  fin,  a de  Eoligurie  et  meme  de  I'anurie 
(Lejars,  Bouchacourt  et  Jaccoud,  Lipari  et  Piazza-Martini). 

L' albuminm'ie  nn  symplome  frequent ; la  quantile  d’albumine 

est  des  plus  variable,  quelquefois  considerable,  surtout  a la  fin  de  la 
maladie. 

Quant  aux  autres  elements  de  Purine,  il  semble  qu’il  y ait  une  dimi- 
nution des  materiaux  solides  : uree,  pbospbates ; on  constate  parfois 
des  cylindres  granuleux,  hyalins  et  6pitheliaux. 

Les  troubles  de  la  miction  sont  rarement  notes  (pollakiurie,  mic- 
tions doulourenses)  et  seraient  sous  la  dependance  de  phenomfines 
reflexes  uretero-renaux. 

2°  Signes  physiques.  — 11s  se  resument  en  Pexistcnce  d’un  soul 
signe,  il  est  vrai  capital,  I’hypertrophie  bilaterale  des  reins.  On 
le  recbercbera  par  les  din'erents  precedes  indi(|ues  dans  le  cbapiti'C  des 
lumeiirs  du  rein.  On  pourra  aussi  percevoir  de  ebaque  cote  daus  les 
bypocondres  une  tuinciir  commcncaul  sous  les  fausses  cotes  ct  s’eten- 
dant  vers  la  Crete  ilia(pie.  Le  volume  dc  la  tumeur  est  parfois  asscz 
considerable  pour  occasionner  uiie  deformation  visible  a I’mil  uu 
(von  Bcrgmann,  Bose). 
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Lors(|iie  l.i  paroi  alKlominalc  esl  soiipic  et  pen  epaisse,  on  poiirra 
rcconnailrc  a la  surface  (In  rein  des  l)osselnrcs  et  dcs  irr(*gnlaril(*s, 
mais  il  csL  cxccptionncl  de  pcrccvoir  la  llnclnalion  (Rayer,  DngneL). 

Mallieni'enscinent  la  palpation,  soit  parce  ([n’clle  est  nial  |)rali(piee, 
soit  parce  (pie  la  paroi  du  snjet  est  trop  inliltnie  de  graisse,  ne  donne 
pas  ton, jours  les  renseignemenls  precedents;  souveat  on  ne  pent  per- 
cevoir  qn’nne  seule  tuineur,  plus  souvent  encore  on  n’arrive  pas  a 
constater  les  irrc'gularites  a la  surface  de  I’organe. 

La  percussion  foiirnit  ici  les  inenies  riisultats  (pie  pour  les  turneurs 
solides  du  rein  : inatite  post(5rienre  separtie  de  la  matite  li^patiqne  par 
line  zone  sonore.  En  avant,  la  sonorit(3  du  gros  intestin  vient  s’inler- 
poser  entre  la  tumeur  riiiiale  et  la  paroi  : e’est  la  matitii  tympanique 
de  Striibing. 

Lorsque  la  degenerescence  kystique  du  foie  coexiste  avec  celle 
des  reins,  on  a pn  rencontrer  dans  I’lipigastre  et  I’liypocondre  droit 
line  tumeur  a surface  iniigalej  bosseliie,  presentant  des  nodosit(is 
fluctuantes;  le  foie  tres  hypertrophi(i  d(jborde  les  fausses  cotes.  La 
douleur  est  parfois  tres  violente  a Fiipigastre  et  dans  le  flanc  droit;  on 
ne  trouve  jamais  d’ictere,  I’ascite  a (5t(i  constatee  parCourbis. 

3°  Marche.  — Le  debut  de  I’alTection  est  extreinement  lent  et  insi- 
dieux;  et  lorsque  les  premiers  symptomes  apparaissent , la  l(ision 
anatomique  est  d(jja  fortement  constituiie;  souvent  mijme  on  constate 
des  deg(in(irescences  kystiques  des  reins  restees  latentes  cbez  des  sujets 
morts  de  maladies  interenrrentes.  Brault  a montr6  que  cette  affection 
est  une  cause  assez  fr(iquente  de  marl  subite;  elle  se  revele  brnsquement 
par  le  coma  uriiinique  ou  des  phenomenes  convulsifs  de  courte  duree. 

Souvent  I’affection  diibute,  soit  par  une  douleur  lombaire,  soit  par 
une  hematurie  snrvenant  de  dix  a vingt  ans  avant  retablissement 
du  tableau  clinique  complet  de  la  maladie. 

Des  complicalions  peuvent  survenir  au  cours  de  son  Evolution  et  la 
plus  importante  est  la  suppuration  du  kyste  ou  le  phlegmon  peri- 
n(ipbr(3tique. 

L’abces  kystique  se  manifeste  par  de  la  lievre,  des  douleurs  vives, 
une  tumefaction  plus  ou  moins  prononcee ; la  poebe  peut  s’ouvrir  soit 
a la  r(^gion  lombaire,  soit  dans  I’intestin  (Lejars),  soit  dans  I’estomac 
(Tbiriar).  llalbron  et  Siegel  ont  signal(i  rocclusion  inteslinale  dans  la 
maladie  polykysliqnc  des  reins. 

4“  Formes  cliniques.  — - 1“  Forme  lateiite.  — Dans  23  p.  100 
des  cas,  le  rein  polylvystiipie  est  nnc  d6couvcrlc  d'anlopsie  (Albarran  el 
Imbert). 

2“  Forme  uremique.  — Cbez  un  snjet  imraissanl  bien  porlant. 
snrviennent  brus(inemenL  des  pbenomenes  iir6mi(pics  a forme  nervense, 
cumalcnse  et  convulsive. 
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L’alVccUon  sc  Icrmine  par  la  mort  en  une  ii  Irois  semaincs. 

3“  Forme  briglitique.  — Pendant;  fori  longieinps  (vingl,  ans,  Kasl), 
le  inalade  prt'senle  Ions  les  signesdu  brighUsme,  puis  briisciucmcnt  Ics 
accidents  graves  dc  la  forme  prec6dcnle  eclalent. 

40  Forme  renale  ou  chirurgicale.  — Le  sujet  se  plaint  dc 
crises  douloureuses  analogues  au.v  crises  de  colique  nephrcti(iue,  et 
d'ln5maturie ; on  retrouve  ordinairement  facilement  I’existencc  d’unc 
tumeur. 

Cette  forme  evolue  en  trois  ans  en  moyenne  et  se  termine  par  I’liremie. 

Luzzato  distingue  une  forme  cbirurgicale  particuliere  dans  laquelle 
les  symptomes  sont  unilateraux,  mais  il  s’en  faut  que  Punilateralite 
des  symptomes  soit  en  rapport  avec  Punilateralite  de  la  lesion. 

DIAGNOSTIC.  — Le  diagnostic  de  Pairection  est  extremement  deli- 
cat  ; il  sera  surtout  base  sur  Pexistence  d’une  tumeur  bilaterale.  Lorsque 
celle-ci  pent  etre  constal6e,  on  pourra  eliminer  facilement  les  pyone- 
pbroses  doubles.  Quant  aux  bydronepbroses  et  aux  tumeurs  doubles, 
elles  sont  exceptionnelles. 

Si  la  bilateralite  de  Paffection  ne  pent  etre  percue,  on  s’appuiera 
surtout  sur  les  quatre  grands  symptomes  suivants  ; tumeur  renale, 
hematurie,  douleur  lombaire,  petits  signes  du  brightisme;  nous  rejetons 
absolument  I’usage  de  la  ponction  renale.  En  debors  de  la  constatation 
de  la  tumeur,  le  diagnostic  ne  saurait  Mre  etabli  avec  la  nephrite 
interstitielle. 

La  constatation  d’une  tumeur  etant  faite,  il  faudra  surtout  differencier 
Paffection  du  kyste  ovarique  dans  lequel  la  fluctuation  est  plus  nette- 
ment  percue;  nous  etudierons  du  reste,  a propos  des  tumeurs  du  rein, 
ce  diagnostic  differentiel,  ainsi  que  celui  avec  les  diverses  tumeurs  de 
la  cavite  abdominale.  Nous  discuterons  done  surtout  ici  le  diagnostic 
differentiel  avec  les  16sions  du  rein. 

Les  tumeurs  solides  du  rein  sont  resistantes ; les  bematuries  sont 
plus  abondantes,  leur  duree  est  moins  longue. 

Les  symptomes  de  nephrite  chronique  font  defaut  dans  le  cancer 
du  rein. 

L’hydrondpbrose  sera  facilement  reconnue;  la  tumeur  est  lisse, 
arrondie  et  non  bosselee,  intermittente ; il  existe  dans  les  antecedents 
du  inalade  des  signes  de  coliipic  nepbretique.  Dans  le  doute,  il  suftirait 
dc  |)rati(|uer  le  catlieterismc  ureteral. 

Le  kyste  bydatique  du  rein  est  plus  freiiuent  a gauche,  des  bydatides 
peuvent  elre  cxpulsees  par  Puretre;  il  existe  dans  le  foie  des  cavites 
kystiipies  plus  volumiiieuses  epic  cedes  (pii  accompagneiit  le  rein 
polykysiiquc. 

Les  kysles  screux  du  rein  sc  caracterisent  par  la  presence  (Pune 
seule  poebe;  la  surface  de  Porgaue  est  done  plus  regulierc. 
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En  cas  dc  siippiiralion  cles  kystcs,  le  diagnostic  dcvra  etre  faitavec  la 
pycloneplirilc,  la  pyoncphrosc  et  Ics  abccs  p6rin6plir6li(pies,  ces  der- 
nicrs  rcssorlissant  du  resle  parf'ois  a la  maladie  polykystique. 

B.  REIN  POLYKYSTIQUE  CONGENITAL.  — ANATOMIE  P ATHOLOGIQU E. 

— Etude  macroscopique.  — Ees  reins  polykyslicpies  cong6nitaux 
sent  ordinairemeni  bilat^raux.  Carbonel,  Brindeau,  Mace  ont  signale 
des  cas  de  maladie  kystique  congenitale  unilalcrale,  le  rein  dii  cote 
oppose  etant  alors  atleint  d’bypertrophie  compensalrice. 

Lour  volume  est  plus  eonsiderable  que  celui  des  reins  polykysticpies 
de  Fadulte. 

Les  kystes  sont  de  nombre  et  de  volume  variables;  comme  cliez 
Fadulte,  ils  sont  de  couleur  dilTerente  et  Forgane  prend  dans  son 
ensemble  Faspect  du  rein  licele. 

Les  kystes  du  foie  sont  tres  frequents.  Couvelaire  a signale  des 
formations  kystiques  dans  le  pancreas,  Ilausmann  a la  base  du  cerveau, 
Lever  dans  les  plexus  cborokles. 

On  constate  frequemment  des  vices  de  developpement.  Du  cote  de 
Fappareil  urinaire,  on  note  des  retrecissements  del’uretere,  son  absence 
complete,  son  obliteration,  la  malformation  du  rein  dite  en  fer  d 
cheval^  etc.  Toutes  ces  modifications  peuvent  se  reduire  a une  atrophie 
fibreuse  des  voies  d’excretion. 

Les  differcnles  regions  du  corps  sont  parfois  atteintes  de  malforma- 
tions diverses  : 

Au  niveau  du  cerveau  : hydrocepbalie,  encephalocele,  anencephalie. 

Au  niveau  de  la  bouebe  : bec-de-lievre,  gueule  de  loup. 

Au  niveau  des  extremites  : doigts  surnumeraires,  etc. 

tltude  microscopique.  — Les  kystes  congenitaux  ressemblent 
beaucoup  par  leur  structure  aux  kystes  de  Fadulte;  ils  olfrent  une 
paroi  fibreuse  plus  ou  moins  epaisse,  et  un  epitbelium  de  revete- 
ment. 

PATHOGENIE.  — Comme  pour  la  maladie  kysti((ue  de  Fadulte,  plu- 
sieurs  theories  sont  en  presence.  Nous  laisserons  de  cote  la  tlieorie  de 
Shallock  et  Bland  Sutton  qui  pensent  que  les  kystes  proviennent  des 
restes  du  coi’ps  de  Wolff,  et  celle  de  Nieberding  qui  les  fait  dependre  de 
troubles  circulatoires  dus  a Fabsence  du  trou  de  Botal.  Nous  ne  retien- 
drons  que  trois  hypotheses. 

1"  Tlieorie  de  la  scldrose.  — Virchow  constate  Falresie  des 
papilles,  due  elle-meme  a un  processus  embryonnairc  : nephrite  ou 
pyelonephrite  f(Etate ; Furine  ne  pouvant  plus  s’ecouler,  il  y a retro- 
dilatation  canaliculaire. 

La  nephrite  ficlale  n’a  jamais  pu  etre  conslatee  dans  ces  cas.  Virchow 
attribuait  celle  nephrite  a un  produit  virulent,  eirculanl  dans  le  sang 
cl  expliquant  ainsi  la  coexistence  de  Fhydroce|)halic. 
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2"  Th^ovie  de  V Rd^nome . — Cello  llieoric  csl  adinisc  par  Braiilt 
cl  par  Coiivelaire  ; nous  y avons  deja  long-iicmenl  insisle. 

3“  ThSorie  du  vice  de  d^veloppement.  — Kdster,  en  1800, 
admit  (pie  ratVeedion  devait  se  rattacher  aux  malCormnlions  donl  on 
notail  rr6((iiemment  I’existence.  Ebstein,  Rindlleiscli,  Ilanan,  Mira- 
beau.  Springer  acceptent  la  memc  bypolliese.  Dans  I’observation  de 
Ilanan,  I’nretere  permeable  se  lerminait  en  cul-de-sac  vers  Ic  rein; 
il  n’y  avail  pas  trace  de  canaliculcs  uriniferes  norniaux;  nullc  part  on 
ne  trouvait  de  lesions  intlammatoires. 

Le  vice  de  d^veloppement  consisterait  pour  Tfanau  dans  un  veritable 
arret  de  developpement  au  niveau  des  papilles,  d’ou  retrodilatation 
secondaire  des  tubes  urinaires. 

D’autres  auteurs  pensent  avec  Kuppfer,  Springer  et  Mirabeau  a un 
def'aut  d'abouchement  des  deux  <5bauches  canaliculaires  (ebauebe 
venant  de  I’uretere,  6baucbe  venant  du  blasteme  renal).  Broulia  aurait 
surdes  coupes  constate  que  les  systemes  excr^loire  et  secreloire  etaient 
separes. 

On  pent  objecter  a cette  tli6orie  de  la  congenitalite  que,  dans  le  cas 
d atresie  ureterale,  il  s’agit  non  pas  de  rein  polykystique,  mais  d’bydro- 
nephrose  congenitale.  De  plus,  la  non-coalescence  des  deux  segments 
urinaires  est  une  pure  hypothese;  elle  n’a  jamais  pii  etre  serieusement 
prouvee;  le  fait  embryologique  liii-meme  est  du  reste  discutable,  et  la 
th^orie  de  la  double  origine  du  tube  urinifere  est  tr6s  contestee. 

Albarran  et  Imbert  admettent  que,  pour  la  maladie  kystique  du 
nouveaii-ne,  comme  pour  celle  de  Fadulte,  il  y aurait  malformation 
congenitale,  puis  proli('6ration  epith^liale  symptomatologique. 

ETIOLOGIE.  — L’airection  se  rencontre  cbez  des  nouveau-nes  et 
meme  des  mort-nes.  Elle  est  plus  fr(5quente  cbez  les  enfants  des  mul- 
tipares.  Mais  le  point  6tiologique  le  plus  important  est  le  caractcre 
familial  de  Vaffection. 

SYMPTOMATOLOGIE.  — Pendant  la  grossesse,  I’atrection  ne  se 
manifeste  guere  d’une  facon  facheuse ; tout  au  plus  semble-t-il  que  la 
duree  de  la  gestation  soit  diminu6e. 

C’est  au  moment  de  raceouchement  (pie  les  accidents  surviennent 
(Witzel,  r.ueniot,  Couvclaire) ; ils  sont  communs  a toutes  les  dyslocies 
par  execs  de  volume  du  ventre  du  foetus. 

.Apres  raceouchement,  la  deformation  du  ventre  est  caracterislique 
(Lejars).  « L’abdomen  enorme  etait  soulev6  par  deux  reliefs  arrondis 
et  verticauxqui  se  dessinaient  sous  la  paroi;  les  deux  reins,  a peu  pres 
d6gencres,  le  remplissaient  en  enticr.  » 

D’ordinaire  les  enfants  meurent  pendant  le  travail  ou  quelques 
instants  apres  la  naissance,  les  tumeurs  abdominales  genanl  I’expansion 
llioraciqiie.  Cependant  la  survie  n’est  pas  impossible  : vingt-(piatre 
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lieiires,  trois  jours,  (luinze  jours,  citKj  ans  el  demi  (Talamon),  dix  ans 
(Steiner).  J)ans  ces  deux  derniers  eas,  il  s’agissait  de  lumeur  iinilaterale. 

DIAGNOSTIC.  — 11  i)arail  impossible  pendant  la  grossesse  ; au  coiirs 
de  raecoucbenienl,  on  songera  au  rein  polykyslique  quand  on  consla- 
tera  mie  auginenlation  de  volume  de  I’aljdomen. 

TRAITEMENT  DU  REIN  POLYKYSTIQU E.  — Ee  trailemeut  cliirur- 
gical  de  la  maladie  polykyslique  se  resume  ainsi  : abstention  dans  la 
forme  brightique,  intervention  a discuter  dans  la  forme  renale  lors- 
qu’on  a des  raisons  de  supposer  ([ue  le  rein  oppose  n’est  pas  Irop 
atteint  et  que  la  maladie  occasionne  des  troubles  serieux. 

F.  Ratiieuv. 


PARASITES  OU  REIN 


Do  nombreiix  parasiles  petivciil  vciiir  sc  grcd'cr  an  nivcaii  dii  rciii  el, 
y (lelennitier  uii  ceiiain  noml)rc  dc  sympLdmes  de  naliirc  cl  dc  gravilc 
variables.  La  lisle  dcs  parasilcs  troiiv6s  dans  le  rein  poiirrail  elre 
longue.  Brubl  signale  le  S/)iroptera  hominis  (Rudoipbi),  Ic  Doclyllus 
acu/ealus  (Curling),  le  Tef.rastoina  dii  rein,  le  Pentas/o?na  denticula- 
tum  (Rudoipbi).  II  f'audrail  egalcmcnl  nommer  les  ascarides  loinbri- 
coides,  les  lamias,  oxyures  qni,  venant  du  lube  digestif,  ont  pn  penetrer 
dans  les  voies  iirinaires.  Nous  nous  contenterons  ici  de  noter  simple- 
ment  ces  fails,  vu  Icnr  rarete  el  I’absence  presque  complete  des  sym- 
pldines  cliniqiies  qu’ils  determinent. 

Nous  eludierons  par  coutre  un  peu  plus  longuement  le  slronyle 
(ji'ant , la  Bilhurzia  hxmalohia^  suiiout  la  fdariose  renale,  cause 
de  riiemalo-cbylurie,  enfin  le  kyste  hydalique  du  rein. 

I.  STRONGLE  GRANT  (EUSTRONGYLUS  GIGAS).  — EUSTRONGYLUS  VISCE- 

RALis  (Gmelin).  — On  ne  compte  que  9 cas  authentiques  de  parasilose 
renale  par  le  strongle  (R.  Blancbard). 

Ce  parasite  ressemble  a I’ascaride  : son  corps  est  cylindrique,  allonge, 
aminci  aux  extremiles,  strie  longitiidinalement  ettransversalement,  de 
couleur  rougeatre  ; la  bouebe  petite  est  entouree  de  6 nodules.  Le  male 
est  long  de  14  a 35  centimetres  et  large  de  4 a G millimetres  ; la  femelle 
pent  atteindre  jusqu’a  1 metre  de  longueur  etlO  a 12  millimetres  de  large. 

L’ceuf  est  elliptique,  long  de  G4  a G8  p.  sur  42  a 44  de  large;  ses  poles 
sent  incolores;  le  reste  de  la  surface  est  de  couleur  brune,  crible  de 
petits  orifices. 

On  admet  que  les  ceufs  sont  evacu^s  par  les  urines  des  animaux  car- 
nivores se  nourrissant  specialement  de  poissons,  entraines  par  les  eaux 
et  avales  par  des  poissons;  ils  subiraient,  dans  les  organismes  de  ces 
derniers,  les  premieres  phases  de  leur  developpement. 

On  ne  trouve  ordinairement  qu’un,  beaucoup  plus  rarement  2 ou 
3 de  ces  animaux  dans  le  bassinet.  Celui-ci  est  profondement  altere, 
dilate  et  rempli  de  caillots  sanguins.  Le  rein  lui-meme  est  le  siege 
d’bemorragies. 

All  point  de  vue  clinique,  les  symptomes  sont  assez  analogues  a ceux 
de  la  litbiase  r6nale  : coliqncs  a type  ncpbreti(|iie,  dyspnee,  bemalurie 
a rf'p^tilion,  retention  d’urine.  A la  longue,  on  pent  voir  survenir  dcs 
accidents  de  pyelonepbrite  ou  de  perinepbrite. 

Le  diagnostic  de  cette  alfeclion  ne  se  fera  que  par  la  constalation  du 
parasite  ou  de  ses  ceufs  dans  rurine.  11  conduit  a nn  iraitement  cbiriir- 
gical,  n6pbrotomic  ou  nf'pbrectomie. 
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II.  BiLHARZiA  H^MATOBiA.  — La  hilliarziosc  est  line  iril'cclion  speci- 
liipic  provoiiuec  clicz  I'lioiiiiiic  |>ar  la  piilhilalion  (I'lin  liciminllie  decoii- 
verl  on  ISril  par  Billiarz. 

Co  parasite  esi  nnisexne;  it  inesni'c  dc  7 a 9 millimetres  de  long;  sa 
oonlenr  est  blanc  opale;  la  parlie  anlerienre  dn  corjis  esLaplalie,  rnnnie 
dc  denx  ventonses,  I’nne  hnceale,  I’anlre  venlrale;  la  parlie  posl(!*rienre 
csL  creusce  sur  sa  face  ventrale  d’une  raimirc  longiludinale  deslinec  a 
loger  la  femelle.  Les  oenfs,  ovoides,  out  la  forme  d'une  scmence  de 
conrge.  L’embryon  est  inou  el  recouvert  de  ells  vibraliles  des  sa  sortie 

de  roenf. 

Ce  parasite  penOitre  dans  I’intestin  avec  les  aliments,  pnis  il  gagne 
le  systeme  de  la  veine  porte.  II  vit,  en  effet,  dans  les  cavites  vasculaires 
et  cn  partienlier  dans  les  veines  du  systeme  porte  ; ses  oenfs,  innom- 
brables,  s’accumnlent  dans  les  ganglions  etles  parenebymes.  An  niveau 
du  rein  ils  determinent  de  la  sorte  des  obstructions,  des  bemorragies 
etdes  ulcerations.  Ainsi  s’expliquent  les  lesions  ulcereuses  desureteres 
avec  stenose,  les  alterations  inflammatoires  de  la  vessie,  I’exislence  de 
py61ite  avec  presence  de  calculsdont  le  centre  est  forme  par  Ic  para- 
site ; parfois,  la  mu(|ueuse  du  bassinet  est  rccouverte  de  plaipies  sail- 

lantes  gris  .jaunatre,  sous  forme  de  graviers  constilues  par  des  globules 
sanguins,  des  cristaux  d’acide  uriipie  et  des  oeulsde  distoine. 

11  est  rare  de  constater  cette  alfectiou  dans  nos  pays  ; e’est,  en  effet, 
line  maladie  regionale  (Egypte  et  della  duNil,  Tunisie,  Aiabie,  Tians- 
vaal,  lie  Maurice).  Elle  peut  sc  presenter  cliniiiuement  suivant  uiie 
forme  genilo-urinaire . Pendant  longtemps  les  symptomes  restent 
latcnts,  tout  au  plus  existe-t-il  un  certain  degre  d’anemie  accompagnee 
d’etat  apatbique.  Puis  surviennent  des  li6maturies  accompagnees,  vers 
la  fm  de  la  miction,  dc  I’expulsion  de  tlocons  muco-pnrulents  dans  les- 
quels  on  retrouve  un  grand  nombre  d’ceufs  (Blancbard). 

Le  caractere  bilateral  et  ditfus  des  Idsions  renales  ne  peimet  gueie 
d’intervention  cbirurgicale  et  le  pronostic  peut  devenir  tres  grave. 

III.  FiLARiosE  RENALE.  — HEMATO-CHYLURIE.  — L’li6mato-cbylurie 
est  connue  depuis  longtemps,  mais  ce  n’est  que  depuis  les  recbercbes 
de  AVueberer  en  18116  qu’en  fut  Irouvee  la  veritable  cause  : la  lilairc 
du  sang.  Demarquay,  trois  ans  avant,  avail  decoiivcrl  ce  parasite  dans 
un  cas  d’bydroccle  cbyleuse.  Depuis,  on  le  decrivit  dans  le  sang  (Lewis). 

ETIOLOGIE.  — L’bemato-chylurie  est  surtout  frequentc  cbez  les 
enfants  et  les  adultes ; les  femmes,  etplus  particulieremeut  les  creoles, 
sont  sp6cialement  atteintes.  C’est  du  reste  une  affection  presque  exclu- 
sivement  tropicale.  Toutefois,  on  I’aurait  observee  en  Europe  : a Brest 
(Guyot)  et  a Barcelone  (Font). 

L’agent  de  la  maladie  est  un  parasite  de  I'ordre  des  nematodes,  la 
Filaria  sanguinis  hominis  de  Lewis.  En  realite,  cellc-ci  est  la  plus 


PARASITES  DU  UEIN. 


M77 


c'onumine  ; mais  il  eii  exislc  do  imiUiplcs  varieles  [F.  dlurna, 
F.  Persians^  F.  volvulus,  F.  Demarquayi,  F.  d’Ozzard,  F.  dv  Maya- 
Ihues,  etc.). 

La  filaire  de  Lewis  liahitc  les  vaisseaiix  lymplialiques  de  I’liommc. 

La  filaire  adulte  m;\le  a la  rornie  d’lm  filament  blanc  opalin,  trcs 
fin,  long  de  <S3  millimetres;  a ITine  de  ses  extremit^s  se  trouve  I’orifice 
buccal,  a I’aiitre  rorificc  anal  entonre  par  bnitpaires  de  papilles. 

La  fcmcllc,  decritc  par  Dancroft,  est  longue  de  <S(S  a 153  millimetres 
ct  entouree  d’une  epaisse  cuticulc.  Le  cor|)S  est  prescpie  eiitieremcnt 
occupe  par  deux  ovaircs  boiirres  d’oeufs  et  d’embryons,  car  elle  est  a la 
I'ois  oviparc  et  viviparc. 

Les  embryons  f|ue  Ton  constate  par  piqiire  nocturne  du  doigt  sont 
animes  de  mouvements  trcs  rapides  et  entoures  d’une  gaine  protec- 
trice.  On  ne  les  retrouve  jamais  que  lorsque  I’examen  a et6  pratiqud 
pendant  la  ?iuit.  Cette  migration  nocturne  semble  etre  surtout  en  rap- 
port avec  le  sommeil;  a I’etat  de  veille,  les  parasites  se  retirent  proba- 
blement  dans  les  gros  vaisseaux  visceraux.  Du  sang,  ces  embryons 
ini'estent  facilement  Turine  et  les  diverses  humeurs  de  I’organisme. 

Pour  qu’ils  parviennent  a I’etat  adulte,  il  est  indispensable  (|u'ils 
passent  dans  le  corps  d’un  moustique.  P;  Manson  a montre  que  la 
simple  piqiire  de  moustiques  speciaux  (genre  Culex  ou  Anopheles) 
suffit  a inoculer  a riiomme  un  ou  plusieurs  embryons  parvenus  a I’etat 
larvaire.  Versle  xungtieme  jour  de  leur  sejour  dans  le  corps  du  moustique, 
les  larves  quittent  la  partie  anterieure  du  protborax  pour  penetrer  dans 
la  trompe. 

AN  ATOM  IE  PATHOLOGIQUE.  — On  connait  mal  I’anatomie  patbolo- 
gique  de  la  filariose,  car  les  accidents  sont  rarement  mortels ; il  s’agit 
probablement  d’une  distension  enorme  des  lympbatiques  du  rein  avec 
parfois  rupture  des  capillaires  ou  tbrombose  lympbatique. 

SYMPTOMATOLOGIE.  — La  filariose  pent  se  reveler  par  de  multiples 
symptomes  suivant  la  localisation  des  lesions;  nous  ne  nous  occupe- 
rons  ici  exclusivement  que  des  manil'estations  renales.  Elies  sont,  du 
reste,  souvent  preponderantes  et  donnent  a la  maladie  son  cachet  cli- 
nique  special.  Elies  consistent  cssentiellement  dans  I’apparition  de 
riiemato-cbylurie.  Celle-ci  precede  par  acces  survenant  d’babitude  en 
pleine  sante.  II  est  parlbis  precede  do  crises  douloureuses  dans  la  region 
lombaire.  Puis  les  urines,  d’abord  sanguinolentes,  deviennent  cby- 
Icuses.  Cette  cbylurie  est  souveni  exclusivement  matinalc  et  reparait 
avec  line  assez  grande  regularite  pendant  plusieurs  jours  ou  plusieurs 
semaincs.  Ces  acces  se  reproduiscnt  par  series  plus  ou  moins  espacees, 
sans  aucunc  modification  de  I’etat  general,  an  moins  pendant  long- 
temps. 

L’lirine  cbyluriipic,  de  coulciir  blanc  laitcux,  sc  coagulc  rapidement 
Debove,  Achakd  et  Castaigne.  — Maladies  des  reins.  37 
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a I’iiir;  die  conlicnl  dcs  inaliei'es  grasses,  do  ralhiiinirie,  de  la  fibrine 
el  de  I’acide  l)enzoi(|ue  (Hoiicliardal).  La  (luaiilile  d'liree  (jii’elle  reu- 
I'enae  esl  Ires  peLile.  II  cst  possible  d’y  coiislaler  des  filaires. 

La  marcke  de  I’airectioii  esl  Ires  capriciciise  ; la  giierisoii  dbliiiilivc 
se  produil  parl’ois  apres  iin  sciil  aeces ; d’aiilres  I'ois,  la  maladie  pent 
durer  de  20  a i)0  annees.  La  iiiorL  siirvienl,  dans  certains  cas,  dn  fait 
d'une  lubercnlose  pnhnonaire. 

D'aulres  manireslaiions  de  la  filariose  penveni  se  prodnire  : 
varices  lyuipbali(pies,  oedeme  lyinpliali(|ne,  hydrocele  cbyleuse,  ascile 
cbylense,  cbyloi borax.  Le  pronoslic,  (|ui  ii’esl  i>as  grave  en  Ini- 
meme,  sera  tonjours  r6servc  a cause  de  la  I'rcnpience  dcs  infections 
secondaires. 

DIAGNOSTIC,  — 11  sei’a  pose  apres  Lexanien  du  sang  i>ar  pi(p'ire  an 
doigt  faite  la  miit.  On  ne  confondra  pas  la  maladie  a la  periode  bema- 
turkpie,  avec  les  diverses  autres  causes  d’bemaluries  renales  et  avee 
riiemoglobinurie. 

La  lipurie  se  distinguera  en  ce  qiie  la  graisse  se  preseiite  a I'clal 
de  gouttelettes,  s’ainassant  a la  surface  et  donnant  I’aspect  du  bouillon 
gras.  Dans  la  cbylurie,  d’autre  part,  on  retrouve  les  globules  blancs  de 
la  lymphe. 

La  cbylurie  peut  reconnaitre  d’aulres  causes  que  la  filariose  : on  I’a 
signalee  dans  la  bilbarziose  et  meme  en  dehors  de  toute  cause  parasi- 
taire;  dans  nos  climats,  par  exemple,  ctiez  des  gens  en  apparence  bien 
portants. 

Le  iraitemenl  de  I’liemato-chylurie  filarienne  consiste  dans  le  repos 
aulit  et  la  compression  abdominale.  On  a recommande  I’usage  du  bleu 
de  methylene. 

Poureviter  les  rechutes,  on  recommandera  au  inalade  de  changer  de 
climat  et  de  vivre  dans  un  pays  tempere. 

IV.  KYSTE  HYDATiQUE  DU  REIN. — Lc  kystc  liydati(|ue  du  rein  fut 
etudie  pour  la  premiere  fois  en  France  par  Chopart  en  1821,  puis  llayer, 
Davaine  et  Beraud  en  publierent  plusieurs  observations.  L'avenement 
de  I’antisepsie,  en  permettanl  aux  chirurgiens  de  tenter  des  cures  radi- 
cates du  kyste  hydatique,  suscita  les  travaux  de  Simon  et  de  Boecke 
en  Allemagne,  de  Brodeur,  Bouilly,  Le  Denlu  et  Braillon  on  France. 
Nous  signalerons  specialement  le  memoirc  de  llouzel  (1808)  et  les 
commujiications  de  Tuflier,  Delbet,  Lejars,  Albaran,  Legueu,  Bazy  a la 
Societe  de  chirurgie  (1000-1901).  Cbampenois  a fait  danssa  Ibesc  iiiau- 
gurale  unc  monogj'ai)hie  assez  coinplcte  du  kysle  bydati(pie  du  rein 
(1901). 

ETIOLOGIE.  — L’afi'ection  est  Ires  rare  ; llonzct  signale  la  proportion 
do  o,il  p.  100  pour  les  localisations  renales  dcs  kystes  bydali(iuc.s  en 
general. 
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Herrera  Vegas  cl  Daniel  J.  Cramvcll  coinplcnt  18  kysles  du  rein 
sur  952  cas  de  kysles  liydaliqtics. 

Lc  kysle  liydali(nic  du  rein  elaiil  du  a I'ahsorplion  d’uiul's  dc  laiiiia, 
il  csl  neccssairc  ()ue  ceux-ci  pai'courcnl  iin  long  clicmin  avaiit  d’arriver 
au  rein  (canal  llioraci(|iic , vcines  jngulaires,  coeiir  droit,  poumon, 
C(eni  gauclie).  Bteckel  explicjue  ainsi  la  grande  rarel6  du  kysle  r(5nal. 

Oil  le  rencontre  surtoul  dans  certaines  contrecs,  riches  en  besliaux  : 
Islandc  (h insen),  Australic  (Thomas),  Republique  Argentine.  Ge  sont 
les  bergers,  les  garcons  bouchers  qui,  ordinairement  enire  dix-buit  et 
ipiaiante  ans,  sont  atleinls.  11  s’agirait,  dans  ces  cas,  dc  kysles  unilo- 
culaires.  Les  kysles  alveolairos  se  retrouvent  surtout  en  Bavicrc, 
Suisse,  ^^urlemberg,  Mccklembourg  (Champenois). 

ANATOMIE  PATHOLOGIQUE.  — Le  kyste  est  ordinairement  unila- 
tcral]  il  siege  plus  souvent  a gauebe;  I’artere  alFerente  du  rein  gauebe 
clanl  plus  courtc,  la  voie  est  plus  directe  (llouzel).  On  I’a  signale  par- 
lois  (Marchal)  dans  1 atmospbere  pdrirenale  (Braillon,  Devaux  et  llenon). 

Il  est  le  plus  souvent  situe  dans  la  substance  corlicale  et  I'orme  vine 
masse  sessile  a large  base  ; uni  ou  multiloculaire,  son  volume  est  Ires 
variable,  depuis  un  ocuf  de  poule  a une  tete  d’adulte  ; il  peut  descendre 
jusqu’au  pubis. 

La  paroi  est  transparente  lorsque  le  kyste  est  jeune  ; elle  devient 
opaque,  epaissc,  calciliee  par  places  dans  les  vieux  kysles. 

Le  liquide  est  ordinairement  limpide.  sou  volume  peut  alter  de  1 a 

10  litres  (Harz)  ; il  renferme  des  vesicules  hydatides,  des  croebets, 
rarement  des  globules  de  pus  et  de  I’albumine.  Il  presente  cette  parti- 
cularite  tres  speciale  (Chaudard)  de  contenir  par  dialyse  de  I’acide 
urique,  des  phospbates,  de  Toxalate  de  chaux.  On  peut  rencontrer  par- 
lois  de  vcritables  calculs  (Desault) ; Vinas  a inontre  (|u’il  [)ouvait  etre 
aseptique  ou  bien  presenter  les  microbes  ordinaires  de  la  suppuration; 

11  serai  I,  en  ellet,  un  excellent  milieu  de  culture  pour  lc  stapbylocoquc, 
le  streptocoque,  etc. 

11  est  toujours  retro-peritoneal  et  ne  fait  souvent  pas  de  saillie 
notable  dans  la  cavite  abdominale.  11  ac(|uiert  a la  longue  de  solides 
adherenccs,  tres  vasculaii'cs,  avec  les  organes  voisins  : foie,  intestin, 
gros  vaisseaux,  rate,  intestin  grele.  Cette  constatation  a une  grosse 
importance  au  point  dc  vuc  chirurgical. 

11  est  separe  du  parenebyme  renal  par  une  zoTie  libreuse  tres  epaisse 
(Albarran)  ; ce  parenchyme  pent  etre  soil  sclerose  : ncj)brite  intei’sti- 
tielle,  soil  attcini  d hydronephrosc.  Cependant,  malgrc  Falropbic  mani- 
Icstc  du  lissu  renal  en  cas  dc  kysles  volumineux,  il  subsistc  souvent 
encore  microscopiquement  du  parenebyme  sain.  LTiretere  est  cctasic, 
aijisi  (|uc  les  calices  et  le  bassinet, 

SYMPTOMES-  — L’alfeclion  peut  restcr  latcnte  |)cndaiit  tres  long- 


INKI.A.M.MA'I'lOiNS  SPKClFlUUES  DliS  UEINS. 


■isn 

lemps  (trcnle  ans,  Ilouzcl) ; Ics  lfoiil)les  iirinairos  I'onl  dcfaiit,  a poine 
Ic  sujct  rcssenl-il  iin  pen  do  doiilciir  ct  de  gone  dans  le  edle,  parl'ois 
des  acees  do  siillbcalion.  A la  periode  d’6lat,  les  sympl6incs  se  rbsmnenl 
ei\  des  aerds  douloureux  sinmlanl  la  colujue  nephrelUjue^  snivis  (rex- 
pulsion  d’liydatidos,  oL  dans  la  eonstalation  d’line  lunieur. 

Celte  lu.mcur  est  soiivoul;  dirficile  a percevoir  a cause  do  son  siege 
sous-costal  (Pisloeelu  el  Turri,  Albarran);  c’osl  une  masse  glolnileusc 
renilonto  el  fluctuante,  indolente  a la  pression,  mobile  av(*,e  les  moii- 
vemonls  respiraloires  (Debovo) ; le  frbmissemeni  bydati(iue,  Ires  rare, 
pourraity  elre  ])ercu  (Brodbury,  Peyrot  et  Lejars).  Lorscpie  la  lumeur 
est  vieille,  elle  devient  Ires  dure  el  sa  mobilite  est  Ires  obseure. 

La  |)ereiission  dcinote  \me  bande  de  sonorite  verlieale  eu  avant  de  la 
iumeur;  la  pboiiendoscopie  permet  de  d(ilimiter  nettemenlles  contours 
du  kyste. 

L’etat  gemiral  reste  ordinairement  bon,  la  marche  de  I’aireclion  est 
tres  lente  : seize  ans  (Madeling),  vingt  ans  (Albarran). 

COMPLICATIONS.  — Elles  sont  de  trois  sortes  : 

1“  Accidents  de  compression  dus  an  volnnie  excessif  de  la 
tumeur  ; oedeme,  anasarque,  signes  de  psendo-etranglement. 

2"  Rupture.  — Elle  pent  se  faire  dans  le  bassinet;  elle  s'accoinpagne 
d’une  douleur  x'iolente  suivie  d'nn  all'aissement  brusque  de  la  tumeur 
ct  souvent  de  r(3tcntion  d’urine.  On  a not(3  (igalement  Pouverture  dans 
le  p(iritoine  ; il  s’agit  alors,  soil  de  p(jrilonite  geimralisee  on  localisiie, 
si  le  kyste  est  suppure,  soil  de  pbenomenes  d’intoxicalion  bydati(]uc, 

' soil  enfin  de  mioCormations  kystiques  sur  la  s(3reuse.  Les  ouverlures 
dans  I’intestin,  le  poumon,  et  ni()me  au  niveau  de  la  peau  out  (ilii 
signalees. 

La  rupture  du  kyste  est  toujours  un  pbenomene  grave,  car  elle 
cutraine  souvent  rinfection  de  la  poclie. 

3“  Infection  de  lapoche.  — Elle  se  produit  apres  la  ponction  on 
Pouverture  spontamie.  Lepronoslicdanscescas  est  toujours  tres  iTserve. 

DIAGNOSTIC.  — 11  se  pose  dans  deux  cas  : 

1“  II  n’existe  que  des  signes  de  coli(|ue  n^pbr(itique  ; le  diagnostic  se 
confond  alors  avec  celui  de  la  litbiase  biliaire  ; e’est  le  plus  souvent  par 
Pexamen  des  urines  qu’il  sera  tranclm. 

2“  On  constate  une  tumeur  voluinineuse  daus  le  (lane  ; il  faudra  alors 
eliniincr  les  tunieurs  cxtrar(inalcs  et  partieulierement  le  kyste  do 
Povaire,  le  fibrome  pedicul(i  ut(irin.  Le  kyste  du  mdsentere  (ivoluc  par 
pouss(ies,  il  est  mtidiau  ct  nettement  lluctuant  et  i)rovo(iue  des  sym- 
plomcs  (Pocclusion  iiilcstinale.  On  didercneicra  le  kyste  bydati(iue  du 
rein  du  kyste  du  pancriias  par  la  nmlbode  de  Minkovski  ; la  lumeur 
pancia’-al i(iuc  garde  uuc  situation  immuablc,  tandis  (pie  le  rein  Kysli(pie 
est  rcrouli:  dans  sa  logo. 
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Lii  lociilisul i(tn  rciuilc  ('(iuil  (liaynosl.i(|ii(!'c,  on  (lid'crciicicra  Ic  kyslc 
liy(lali(|iie  dii  rein  polykysli(|iie  par  la  bilateralile  dc  ce  dernier,  de 
ritydroneplirose  par  I’exaincn  dn  liqnide.  L’cxistcnce  concoiniLanIe  d'nn 
kyslc  hydali(pie  en  nn  anirc  point  dn  corps  I’acililera  l)eanconp  ce 
diagnostic. 

II  fandra  enfin,  comnie  dans  tonte  afl'cction  rcnale,  reclicrclicr  I’ctat 
dn  nitre  renal  an  niveau  du  rein  atteint  et  dans  le  rein  dn  cote 
oppose. 

TRAITEMENT.  — Si  le  kyste  est  petit,  on  praticpiera  I’ablation  de  la 
poclic  ; Delbet  rccominande  la  suture  sans  drainage.  Albarran  la  con- 
sidere  comine  excellcnte  quand  elle  est  possible.  Mais,  dans  les  cas 
graves,  cn  cas  de  kysLes  anciens  a poche  epaisse,  enflammes,  on  devra 
reconrir  a la  nepbrectomie  de  preference  a la  nepbrostoniic. 


F.  liATIlEllV. 


CANCEF^  DU  REIN 


L’6tiule  clu  cancer  du  rein  esL  lice  inLimcinent  a celle  dcs  tnineurs  de 
cet  organe.  La  premiere  ohservation  indisciilable  de  ces  dernieres  est 
due  a Miriel  (1810).  Carraud  et  Kenauldin  insistent  sur  lour  diagnostic 
diUcrentiel.  Gintrac  signale  I’envaliissement  de  la  veine  cave  inlerieure 
etde  la  veine  azygos  par  le  n^oplasme.  llayer  (1841)  en  fit  nne  elude 
d'ensemble,  et  son  expos6  des  principales  formes  clinicpies  est  encore 
admis  aujourd’lnii. 

Les  Iravaux  modernes  out  surtout  portG,  en  debors  des  memoires  de 
Guyon  et  des  theses  de  Guillet  et  de  Chevalier,  sur  I'etude  patliog6- 
uique  et  anatomo-patbologique  de  ees  tumeurs.  Robin,  en  1855,  avail 
demontr6  I’origine  ^pitbeliale  du  cancer  du  rein. 

Gravitz  le  premier  signala  Limportance  des  inclusions  surrenales 
dans  le  rein;  mais  en  geii6ralisant  sa  tbeorie,  ses  eleves  voulurent  faire 
de  celles-ci  I’origine  de  tons  les  n6oplasmes  renaux.  Nous  ne  pouvons 
citer  les  travaiLX  tres  nombreux  parus  sur  la  question.  Albarran  et 
Imbert  out  r6cemment  public  un  travail  tres  complet  sur  les  tumeurs 
durein  que  nous  avoirs  maintes  Ibis  mis  a contribution  le  long  de  cet 
article. 

Nous  d6erirons  sous  le  nom  de  cancer  du  rein  les  tumeurs  malignes 
du  rein,  en  prenant  le  mot  cancer  sous  sa  plus  large  acception.  Nous 
aurons  cependaiita  dire  un  mot  de  certaines  tumeurs  benignes  du  rein, 
telles  que  les  adenomes ; leur  etude  est  indispensable,  en  efl'et,  pour 
bien  comprendre  la  patbogenie  tres  complexe  et  I'anatomie  palliolo- 
gique  des  tumeurs  malignes  du  rein ; de  plus,  il  existe,  comme  La  niontre 
K’ebs,  de  veritables  formes  de  transition  entre  ces  deux  types  de 
tuineur  : les  ad6no-carcinomes. 

PATHOGENIE 

Les  neoplasmes  du  rein  sont  loin  d’avoir  nne  mcme  origine  et 
il  n’est  plus  possible,  a I’beure  actuelle,  d’invoquer  la  tbeorie  unicistc 
de  Robin  faisant  deriver  le  cancer  du  rein  exclusivement  de  rc^pitlui- 
lium  des  tubes  uriniferes.  Aussi,  pour  avoir  line  idee  nelle  dcs 
tumeurs  du  rein,  nous  faut-il  tout  d'abord  indiipier  brievement  Icurs 
diverses  origines.  Nous  en  deduirons  une  classification  raisonnee, 
ipii  permettra  de  comprendre  plus  facilement  les  multiples  varictes 
anatomi(|ues  et  diniipies  que  nous  aurons  a dccrire. 

On  a fait  inlervenir  dans  la  patbogenie  des  tumeurs  renales  les  ele- 
ments normaux  du  rein  (epitlicliuin,  tissii  conjonctil,  vaisseaux),  puis 
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(los  ntoMstnj()sil(‘s  de  I'org'ano,  puis  ciifin  dos  inclusions  d'aiilrcs  organcs 
dans  Ic  rein  lui-monie. 

Nous  decrirons  avcc  Manasse,  All)arran  el  Imberl  Irois  grandcs  varie- 
tes  palliogeniques  ; 

1"  TUMEURS  EPITHELIALES.  — II  en  existe  trois  I'ormes  : 

a.  Les  tumeiirs  prenant  leur  origine  dans  V 6pith61ium  des 
tubes  uriniferes  : ce  sont  de  beauconp  les  plus  nombreuses. 

Ce  flit  Robin  (pii,  en  ISbiJ,  a montr6  que  ]'6pitli6lium  des  tubes  uri- 
niferes prolilere  constitue  les  noyaux  canccreux.  AValdeyer,  Klebs, 
Lancereaux,  Sturm,  Sabourin,  Braiilt  contirment  picinement  la 
realite  do  ccttc  origine.  Sturm  admet  que  repithelium  des  tubes  con- 
toiiru6s  est  Ic  point  de  depart  de  la  tiimeur.  Lissard  a vu  la  u6ofor- 
luation  provenir  directeinent  d’un  tube  rectiligne  de  la  substance 
medullaire. 

AValdeyer,  Depage,  Bellati,  Albarran  ont  montre  la  conlinuation 
directe  du  tube  sain  avec  le  boyau  neoplasique. 

Nous  verrons  du  reste  que,  par  leurs  formes  et  leurs  dimensions 
(Brault),  les  cellules  u6oplasiques  se  rapprochent  beaucoupde  celles  des 
tubes  contouriies  ; aussi  est  il  logique  de  placer,  dans  la  plupart  des  cas, 
a ce  niveau  I’origine  de  la  tumeur. 

b.  La  tumeur  prend  naissance  aux  depens  d'616inents 
rdnaux  anorinaux.  — vAlbarran  a signale  dans  la  capsule  du  rein 
embryonnaire  la  presence  de  fragments  aberrants  de  I’organe  ou  cana- 
licules  aberrants  pararenaux.  11s  donneraient  naissance  a une  forme 
speciale  : I'adenome  canaliculaire.  Luzzatto  a public  un  cas  receinment, 
confirmant  cette  theorie  patbogenique. 

c.  La  tumeur  tire  son  origine  de  germes  capsulaires 
aberrants  inclus  dans  la  substance  renale.  — C’est  en  1883  que 
Grawitz  admit  que  certaines  tumeurs  du  rein  tres  riches  en  graisse, 
qu’il  decrivait  sous  le  nom  de  p.‘;eudo-fipo)nes,  n’6taient  que  de  petits 
ncoplasmes  nes  de  particules  aberrantes  du  tissu  surrenal. 

Cette  tbcorie  rencontra  de  nombreux  partisans  : d’Ajutolo,  Lubarscb, 
Ambrosius,  Horn,  Beneke,  qui  la  generaliserent  peut-etre  un  peu  Irop, 
si  bicn  ipie  certains  rattacbent  aux  germes  aberrants  presque  toutes 
les  tumeurs  du  rein. 

Albarran  admet,  a I’encontre  de  Sabourin  et  Brault  eh  France, 
Siidek,  do  Paoli,  Driessen  en  Allemagne,  (pi’eUe  permet  d’expliipier 
I’origine  de  trois  varietes  de  neoplasmcs  renaux  ; 

0.  Les  pscudo-lipomes  ou  bypernepbromes  de  Grawitz; 

fj.  Les  adcnonies  alviiolaires  a cellules  claircs  ; 

c.  IjCS  epitheliomas  a cellules  claires  (ccs  derniers  n’dtant  du  reste 
pas  toujours  d’origine  surrenale  ot  pouvant  tircr  Icur  origine  du  tissu 
rfmal  lui-meme). 


INFLAMMATIONS  SI’KCIFIQLES  DES  HEINS. 


Lcs  ai'ginnciils  mililanl,  cii  favcur  do  cellc  llieorie  |)alliogcni(iuc  soul, 
(111  rcslc,  (I’intgalc  importance. 

La  situation  de  la  tiimeiir  dans  la  profoiideiir  dii  rein,  la  slriicliire dii 
protoplasma  celliilaire,  la  presence  de  cellules  g^iaiites  (Luharscli),  la 
disposition  de  la  capsule,  I’absence  dcs  Corines  de  Iransitioii  entre  les 
cellules  des  tubes  uriniferes  et  lcs  groupcs  cclliilaires  n6oplasi(|ucs  soul 
de  pen  de  poids.  11  en  est  de  meme  de  la  presence  de  la  I6citliiue,  de 
la  maticre  glycogene  ; cette  derniere,  donnee  par  Lubarscb  comme 
caractiiristique  des  tumeurs  d'origine  surri^nale,  est  uu  (ait  d’ordre 
general,  comme  I’a  inontre  Brault.  Albarran,  par  centre,  iiisiste  siir  les 
I'aits  suivants  : 

L’existence  de  la  graisse  dans  les  cellules,  disposcie  en  goullelettes 
i'(3gulieres  comine  dans  les  cellules  de  la  zone  coi’ticalc  de  la  siirrenale; 

L’apparence  giinerale  de  la  tunieur  ct  la  disposition  de  ses  cellules 
reprodiiisant  Fcipithelium  des  snrrenalcs  ; 

La  presence  simultanee  des  tumeurs  du  rein  et  de  la  capsule,  Fen- 
vabissement  du  rein  par  un  ncoplasme  surrenal,  I’existence  dans  la 
capsule  surrenale  de  tumeurs  dont  la  structure  est  la  meme  que  celle 
des  tumeui's  renales  ; 

La  production  experimentale  de  grelCe  surrenale  dans  le  rein  donnant 
lieu  ci  des  formations  ad6nomateuses  (Marie),  graisseuses  ou  kystiques 
(Albarran). 

Nous  pouvons  done  resumer  de  la  fagon  suivante  la 
pathogenie  des  tumeurs  epitheliales  : 

1“  Tumeurs  se  d^veloppant  aux  ddpens  du  parenchyme 
renal  : 


b.  Canalicules  aberranls  pararenaux  . ^ carcinoides. 

2“  Tumeurs  se  d6veloppant  aux  d^pens  d’inclusions  capsu- 
laires  intrarenales  : 


S"  TUMEURS  MESODERMIQUES.  — On  fait  interveiiir  dans  la  patbo- 
genie  des  tumeurs  du  rein  le  tissu  conjonclif  et  le  reseau  vasculairc. 

Le  sarcome  du  rein,  bien  cludie  par  Roeber  et  Langbans,  Neumann 
et  Rosenstein,  Paul  et  AVindle,  prend  naissance  dans  la  capsule  ^dii 
rein  et  les  gaines  du  tissu  conjonclif  disposecs  autour  des  vaisscaiix. 

m II  n’fisi  nas  douteux.  pour  Albarrap  el  Imberl.  que  cerlains  t'pillu51ionies  k 


a.  Tissu  renal  normal : . . 


t adbnomes  cavitaires  ou  papillaires. 
} 6pitheliomes  carcinoides. 

( adbnomes  canaliculaires. 


Ad6nomes  alveolaires. 
Fpithblioraas  a cellules  claires  (0. 
Hypern(5phromcs  de  Grawitz. 
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L’angiosarcoiuc  diioriL  par  dc  Paoli,  I’cndolholioine  de  Dricsscn  ot 
Hildebrandl,  dcvraieiit,  pour  Alharraii  el;  Imbcrl,  ol,ro  rallacbes  aiix 
careiiiomes  a cellules  claires  et,  eii  parliculier,  a cellos  de  ces  liiineurs 
(pii  prennenl  leur  origiue  dans  un  noyau  surr6nal  aberi'anL 

Nous  ne  I'erons  (pie  oiler  le  lipoine  vrai,  tumeur  rarb  el  cpii  provieu- 
drait  pour  Grawilz  de  la  capsule  graisseusc  du  i-cin. 

3“  TUMEURS  MIXTES.  — Cerlaiiies  lumeurs  du  I'cin,  el  en  parlicu- 
lier rr(!‘qucinmen I cellos  d(icriles  cboz  reul'anl  sous  Ic  noni  de  sarcome, 
soul  gijntiralemenl  dcs  lumeurs  mixles.  On  a proposij  pour  les  ex- 
pliipier  Irois  Ibeories  palhog(5iii(]ues  principales  ; 

a.  Bircb-Tlirscbleld  a emis  I'idiee  d’uiie  inclusion  intrarenale  du 
corps  de  Wolff'] 

h.  AA'ilms  pense  qu’il  s’agil  de  noyaux  eninnes  des  feuillcls  prinii- 
lifs  aux  premiers  slades  du  diiveloppemenl  el  inclus  dans  Ic  rein.  Les 
libres  musculaires  s1ri(_^es  que  Eon  renconlre  dans  ces  lumeurs  pro- 
viennenl  du  myolome; 

c.  Grawilz  el  Busse  admeltent,  au  contraire,  que  les  lumeurs 
mixles  preunenl  leur  origine  dans  les  elemenls  normaux  de  Eorgane. 


ANATOMIE  PATHOLOGIQUE 

Les  vari(il(js  d’origine  des  cancers  du  rein  donnenl  lieu  a des  loi'mes 
analomiques  diderenles,  non  seulemenl  microscopiquemenl,  mais 
encore  macroscopiquemenl.  Nous  les  decrirons  done  sepai’(5menl. 

De  lollies,  de  beaucoup  les  plus  frequenles  sonl  repillmliome  cliez 
Eadulle  el  le  sarcome  cbez  I’enfanl.  Sur  380  cancers  du  rein  ebez 
Eadulle,  Albarran  el  Imberl  onl  nolii  188  I'ois  I’ljpilb^liome,  8^2  fois  le 
sarcome.  Sur  1A3  cas  cbez  I’enfanl,  ils  onLlrouvii  80  cas  de  sarcomes, 
49  de  lumeurs  mixles  el  11  d’epilluiliomes. 

I.  TUMEURS  EPiTHELiALES.  — Nous  eludleroiis  : 1“  radenome  ; 
2*  Edpilbeliome  ou  carcinome ; 3°  les  pseudo-lipomes  ou  bypernd- 
pbromes. 

1“  adEnome.  — Aspect macroscopiqiie . — 11  eslloula  failspiicial. 
II  s'agil  ici  de  lumeurs  peliles,  gris  rougealre,  donl  le  volume  varic 
d'un  grain  dc  ebenevis  a une  cerise,  parl'ois  uiie  mandarine.  Elies  sonl 
liabiluellemcnl  pen  nombreuses,  une  a deux,  el  il  n’esl  pas  exccplion- 
nel  d'en  renconlrer  dans  les  deux  reins.  Elies  sonl  d’ordinaire  siluees 
dans  la  siibslance  corlicale,  el  on  les  relrouve  a la  surface  du  rein  im- 
m(*diatemcnl  aii-dessoiis  de  la  capsule.  A la  coupe,  dies  sonl  souvenl 
nellemenl  encapsiiliies  cl  Isoldes  du  parenebyme  r6nal  voisin.  « II 
semblc  (pi’elles  se  soienl  forimies  enlre  la  capsule  propre  quelles  sou- 
Icvenl  et  le  parenebyme  r6nal  (pi'ellcs  sembleiil  deprinier  pour  s’y 
creuser  une  loge  » (Albarran  ). 


L<;  Lissu  (|iii  Ics  consLiliic  csl  liomogonc,  lanlcH  asscz  fcrma,  tanl('il 
l'rial)lo.  ol  mAiiii;  li(!m()iragi(|U(j. 

Ces  liiiiuMir.s  sc  rcn(;oMlr(!iil,  IVcciiicmmcnt,  dans  les  reins  ciiTlioli(|ncs 
(Sliinii,  Sahoiirin,  Branlt,  Tonpet,  Pilliol). 

Etude  microscopique.  — ]/ad6nome  pent  se  presenter  sons  trois 
Tormes  : 

1"  Forme  canaliculaire  ; 

2“  Forme  papillaire  on  cavitaire; 

3“  Forme  alveolaire  a cellules  claires. 

Les  adenomes  contiennent  sonvent  des  cavites  kysti(]ues. 

La  forme  la  plus  freqnente  est  radenomc  papillaire. 

G'est  celni  que  Ton  rencontre  surtont  snr  les  organes  atteints  de 
nephrite  interslitielle.  Sabourin  admet  qne  le  type  cellnlaire  dc  cel 
adenome  est  different,  snivant  qn’il  se  d6veloppe  anx  depens  (rime 
cellule  r6nale  intacte  (adenomes  cylindricpies)  on  qu'il  a pour  point 
de  depart  nne  cellule  riSnale  devenue  fonctionnellement  indillerenle 
(adenomes  cnbi(|ues).  L’interet  de  ces  formations  adenomatenses  reside 
en  leur  transformation  en  tnmenrs  malignes  signal6e  pour  la  premiere 
Ibis  par  Klebs,  6tndi6e  par  Sebutz  et  Manasse. 

2“  EPITHELIOME  ET  CARCINOME.  — L’l^pitbeliome  r(5nal  pent  etre 
primitif  on  secondaire  ; nons  ne  nous  occuperons  ici  qne  dn 
premier. 

Etude  macroscopique.  — L’6pitb61ioma  dn  rein  est  presqne  ton- 
jours  (Monti,  Roberts,  Dickinson,  Gnillet),  bien  que  certains 

cas  de  cancer  double  aient  (it(3  signales  (Terrier,  Walsbe,  Kelynack), 
mais  il  s’agirait  alors  presqne  constamment  de  noyaux  secondaires  de 
generalisation.  Klebs  admettait  qne  le  cote  ganebe  etait  plus  sonvent 
alfecte  qucle  cote  droit;  MoiTis  et  Gnillet  sont  d’avis  contraire;  en  rea- 
lite,  on  pent  dire,  avec  Kelynack,  Alharran  et  Imbert,  qn’il  n’y  a pas  de 
predominance  d'nn  cote  on  de  I’anlre. 

L’organc  est  rai'ement  p?Hs  dans  son  entiei\  an  moins  an  debut ; 
cbez  I’adnlte,  le  plus  sonvent,  e’est  le  pole  supirieur  qni  est  atleint; 
cbez  I’enfant,  an  contraire,  il  ocenpe  freqnemment  V extremite  infe- 
rlcure  (Albarran).  Dans  certains  cas,  enfin,  il  siege  a la  parlie 
moyenne. 

L'6pitbeiiome  acquiert  cxceptionnellement  le  volume  enormc  de  cer- 
tains sarcomes ; ce  volume  est,  du  reste,  tres  variable.  Dans  certains 
cas  d’operation  precoce,  on  a pn  constatcr  des  tnmenrs  de  la  grossenr 
d’nne  cerise  . parfois  cependant,  comme  Fa  signale  Branlt,  des  tnmenrs 
pins  petiles  qn’nnenoix  pen  vent  se  g6neraliser;  pins  sonvent,  la  tnmcnr 
est  assez  grosse  pour  angrnenter  dn  double  on  dn  liers  le  volume  dn 
rein.  Tres  cxceptionnellement,  enfin,  le  rein  csl  diminmi  de  volume 
et  sipiirrenx. 
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On  ilislingiic  gcncralomcnt  deux  formes  ma(Tosco|)i(|ues  : 

a.  Ln  forme  inflltree  dtHuite  par  Rokilansky,  exce|)li()iinelle. 

IjC  rein,  siinplcmenl  aiiginenfe  de  volume  sans  hosselures  ni  iiodo- 
siles,  cstalleini,  d’infillral.ion  canc6reuse  diffuse. 

h.  La  forme  nodulaire  tres  frequente.  II  est  exceptionnel  que  la 
tumeur  ail  envahi  loul  Forgane ; on  retrouve  le  plus  souvent  des  por- 
tions plus  ou  moius  considerables  de  parenchyme  paraissant  sain. 

Frequemment  il  cxistc,  dans  le  meme  rein,  une  masse  neoplasicpie 
principale  et  d'autres  noyaux  plus  petits  qui  bossellent  la  surface  de  la 
gland  e. 

La  capsule  propre  du  rein  s’epaissit  et  forme  pendant  lonrjtemps 
une  barriOrc  qui  limitc  Fenvabissement  du  neoplasme  ; an  niveau  des 
noyaux  les  plus  proeminents,  elle  s’amineit  et  le  doigt  obtient  alors 
une  sensation  de  fausse  fluctuation.  Cette  capsule  adhere  intimement 
d'une  part  an  neoplasme  lui-meme,  d’autre  part  aux  organes  voisins. 
Les  rapports  que  cette  tumeur  affecte  avec  ces  derniers  sont  tres  inte- 
ressants  a noter,  car  ils  expliquentla  production  de  certains  troubles 
de  compression;  ils  sont  de  plus  tres  importants  a connaitre  pour  le 
cliirurgien  durant  Facte  op6ratoire. 

Lorsque  la  tumeur  r6nale  acquiert  un  grand  volume,  elle  refoiile  et 
comprime  les  organes  voisins  : colon,  duodenum,  esiomac,  d'oii  pro- 
duction d’ectasie  gastrique;  cboledoque,  d’ou  ictere,  etc.  Elle  deter- 
mine dans  le  foie  un  veritable  mouvement  de  bascule  : son  bord  antc- 
rieur  s'abaisse  au-devant  de  la  tumeur,  si  bien  que  celle-ci  parait  plus 
grosse  qu’elle  n’est  en  r6alite.  Le  n6oplasme  vient  se  meltre  en  con- 
tact plus  ou  moins  immediat  avec  la  paroi  abdominale  anterieure. 

Les  rapports  qu’il  affecte  avec  Fintestin  sont  interessants  a noter : 
la  tumeur  vient  s'immiscer  entre  les  deux  feuillets  du  mesocolon  et  le 
deplaccment  se  fait  surtout  aux  depens  du  feuillet  externe  ; en  cas  de 
neoplasme  droit,  le  colon  est  reporte  en  has  et  en  dedans,  tandis  que, 
si  la  tumeur  siege  a gauche,  on  trouve  le  colon  place  plus  en  dehors, 
ce  qui  explique  la  plus  grande  frequence  de  la  sonorite  colique  au- 
devant  des  tumeurs  r6nales  gaudies. 

Quant  aux  adlicrences,  dies  peuvent  etre  soit  inflammatoires,  soit 
mioplasiques  ; nous  signalerous  surtout  celles  avec  la  veine  cave,  si 
im|)ortanles  au  point  de  viie  cbinirgical,  la  capsule  surrenale  (.Mbar- 
ran  et  Catlidin),  Faorte,  le  pedicule  renal.  Albarran  fait  remarquer 
la  frequence  de  grosses  veines  enormes  qui  rampent  a la  surface  du 
neoplasme. 

L’epitlielioma  renal  pent  enfin  se  developpcr  dans  un  rein  mobile,  et 
des  adherenccs  secondaircs  peuvent  fixer  la  tumeur  beaucoup  plus  has 
ipi'a  Fordinaire. 

Quant  aux  rapports  du  neoplasme  avec  les  votes  d’cxcretion,  on  pent 
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coiisl.aLc'r  dc  veriliiHlos  prolongoinoiils  canc(ireiix  Caisanl.  ploine  saiHi(; 
clans  lo  bassincL  Ala  long-no,  rnrcl6ro  Unit  |)ar  c'lrc  obslrno  on  ooni- 
1)1-11116. 

Si  I’on  |)i-ati(ine  nne  coupe  do  roi-ganc,  los  parlies  n6o|)lasi(pios  se 
distinguenl  racileinent  dn  parcnobyino  renal  par  lenr  coloration  gris 
clair,  jaunalrc  on  rouge  brnn. 

Ces  noyaux  semblent  separ6s  dn  tissn  renal  par  nne  veritable  cap- 
sule. De  celle-ci  partent  de  larges  bandes  librenses  (jni  [larlagent  la 
tnmeur  en  nne  scrie  de  lobes  Ibrni6s  par  nn  tissn  pins  mon  (pii  se 
desagrege  facilement;  il  pent  exister  de  grands  foyers  beniorragiiines, 
d’aiitres  Ibis  des  cavites  kystiiiues  contenant  dn  sang  on  nne  sub- 
stance gelalinilbrme.  Les  tumeurs  cpilli61iales  presentent  assez  fre- 
cinemment  im  reflet  jannatre  pins  ou  moins  opaciue  (pii  indiipie,  soil 
line  surcharge  graissense  des  cellules  encore  vivanles,  soil  line  desin- 
tegralion  particlle  dn  neoplasme. 

Etude  histologique.  — Nous  decrirons  avec  Albarran  deux  types 
differents. 

a.  Epithelioma  carcinoide.  — 11  existe  nne  serie  d’alveoles  irre- 
gnliers  dont  les  uns  sont  pleins  de  cellules,  les  antres  distendns  par  le 
sang.  Les  cellules  (pii  les  constituent  sont  pen  voluniineuses,  polynior- 
pbes,  irrdgnliiires,  grannleuses,  seri-6es  les  lines  contre  les  antres  el 
renferment  nn  noyau  tres  gros. 

Certains  alveoles  sont  creases  d’une  cavite  an  centre,  rexadns  a la 
Peripherie  parune  senle  couche  de  cellules. 

Quant  an  stroma,  il  est  constitini  par  dn  tissn  conjonctil  pins  on 
moins  fibrenx  s’insinnant  entre  les  cellules  et  cloisonnant  I’alveole 
principal  en  de  multiples  alveoles  secondaires;  il  est  en  general  bien 
moins  developpe  cpie  le  lissn  epithelial,  sanf  dans  les  cas  Ires  rares 
de  scpiirre. 

On  pent  parfois  trouver  de  v6ritables  cavites  resultant  soil  de  la 
chute  et  de  la  dbgenerescence  des  cellules,  soitd’bemorragies  produites 
brnsquement  an  centre  d’un  noyau  carcinomatenx. 

b.  Epitheliomes  d,  cellules  Claires.  — 11s  emprnntent  teur  noni  a 
I’existence  de  cellules  volumineuses  a noyau  bien  visible  contenant  de 
lagraisse  qni  se  dissont  lors  dn  traitement  de  la  coupe  par  les  liqnidcs 
bistologiqnes.  Ces  tnmeurs  presentent  la  slrnctnrc  alveolaire,  le  tissn 
conjonctif  cloisonne  par  des  travees  de  plus  en  pins  lines  les  alveoles 
principanx.  On  Ironve  dans  lestnmenrs  de  ce  genre,  plus  frcipicmnienl 
(pie  dans  cellos  dn  groiipe  precedent,  des  forniations  cavilaires  et 
mcme  glandnliformes. 

3“  HYPERNEPHROMES  OU  PSEUDO-LIPOMES  DE  GRAWITZ.  — Cc  SOllt 
des  tnmenrs  dont  le  volume  varie  ordinairement  do  celni  d’nn  pois  a 
celni  d’nne  cerise;  il  pent  cependant  attcindre  celni  d nne  noix.  Lenr 
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forme  est  arrondie,  mats  pcul  devcnir  f{)rlirr6giilicre  (|uaiul  ils  prenncnl; 
un  grand  devcloppcmcnt. 

Ilabiluellcmcnl  uniques,  ils  siegcnt  le  plus  souvent  dans  la  corli- 
calite;  mais  ces  deux  dcrniers  caraclcrcs  soul  inconstauts. 

A la  coupe,  ilssont  nelteinenl  separesde  la  substance  rcnale  par  unc 
capsule  limilante  ordinairement  Ires  nctte.  Leur  consisLance  est  molle, 
leur  coloration  jaunalre  est  loin  d’etre  la  regie. 

L’etude  microscopique  de  semblablcs  tumeurs  montre  tout  d’abord 
leur  ricbesse  en  graisse.  Gelle-ci  ne  siege  (jue  pour  une  faible  part 
dans  les  cellules  conjonctives  ; elle  est  prcs(]ue  cn  entier  contenue 
dans  dcs  cellules  polygonales  on  cubiques,  volumineuses.  On  pent  rap- 
proeber  ces  cellules  de  celles  (pie  nous  avons  decrites  dans  les  epitbij- 
liomes  a cellules  claires ; ces  derniers  ne  seraient  dans  un  grand 
nombre  de  cas,  pour  Albarran  et  Imbert,  (jue  des  hypernepbromes  en 
(ivolution  maligne. 

Cette  morpbologie  cellulaire  est  pour  Horn  le  plus  sur  critiirium  de 
I’origine  delatumeur  aux  depens  du  tissu  surrenal.  Quant  a son  stroma, 
sa  disposition  dans  les  cas  typiques  (Ambrosius)  est  assez  speciale  : 
« au  centre  se  trouve  un  noyau  conjonctif  renfermant  de  gros  vaisseaux 
(pii  sont  sui’tout  des  veines;  puis  viennent  des  traviies  connectives  limi- 
tant  des  sortes  d’alveoles  allonges,  analogues  aux  cordons  cellulaires  de 
la  capsule  surrenale;  plus  a la  peripberie,  les  alveoles  deviennent  plus 
fins  et  s’arrondissent.  Enfin  le  tissu  conjonctif  se  rattaclie  a une  cap- 
sule qui  enveloppe  toute  la  tumeur. 

Get  bypernepbrome  doit  ctre  distingim  anatomiquement,  d’unepart, 
dcs  lipomes  vrais  deceits  par  Vircbow;  d’autre  part,  des  pseudo-lipomes 
(1  Ulrich  resultant  de  la  degen(?,rescence  graisseuse  des  tubes 
contournes. 

11.  TUMEURS  MESODERMIQUES.  — Nous  d(3crirous  : 1“  Les  sarcomes 
et  angio-sarcomes  ; 2"  les  fibromes  et  fibro-sarcomes  sous-capsulaires  ; 
•‘H  les  lipomes. 

SARCOMES.  — Etude  macroscopique. — Le  sarcome  du  rein  est 
assez  souvent  cbez  I’enfantbilatciral  (Jacob,  Paul);  mais  cettebilat(iralit(i 
n’est  pas  constante;  il  siegerait  indifi'6remment  d’uu  cotii  ou  de  I’autre 
(Albarran);  il  est  plus  fr(3(pient  cbez  la  femme. 

Son  volume  est  ordinairejuent  considf-rable,  tout  au  moins  cbez 
I’enfant;  cbez  I’adulte,  il  ne  d6passe  gucre  celui  dcs  deux  poiiigs. 

Les  adberences  de  la  tumeur  aux  organes  voisins  s’observeut  plus 
souvent  cbez  I’enfant  (pie  cbez  radulte,  ce  (pii  est  dii  au  plus  rajiide 
diiveloppement  de  la  tumeur. 

Leur  cousistance  est  ordinairement  molle. 

On  pent  distinguer  trois  formes  de  tumeurs  sai’coinateuses  ; 

I"  Les  tumeurs  nees  de  la  capsule  propre  du  rein  refoulant 
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le  lissii  rcMinl  doiit  ellcs  sont  scpar6es  par  une  couclie  dc  lissii  cnn- 
jonclir ; 

2“  Les  tumeurs  nees  au  niveau  du  hile  du  rein  dans  le 
tissu  conjonctif  (pii  eiiloiire  les  vaisseaiix  el  Ics  iirelores  (Dickinson, 
Tengcit,  Vignaiid); 

3“  Les  tumeurs  nees  en  plein  parenchyme  renal.  II  latil 
encore  ici  disLingiier  ; 

La  Corine  infiUree,  e.vceptionnelle; 

La  forme  nodulaire.  Le  plus  souvent  la  liiineur  envaliit  une  dcs 
extremites  de  I’organe  doiit  une  paiiie  reste  rcconnaissalile. 

A la  coupe,  la  luineur,  ordinairement  nellement  limiLce,  a I’aspecl 
des  tumeurs  enc6plialoides ; souvent  il  existe  des  porlions  ramollies, 
des  foyers  li6morragiques,  des  |)seudokystes ; dans  ccrlains  cas,  enlin, 
on  ne  rotrouve  plus  (luTine  coque  capsiilairc,  contenant  une  boiiillie 
noiratre,  de  couleur  cliocolat. 

Etude  histologiqiie . — On  rencontre  des  sarcomes  fuso-cellulaires 
oil  globo-cellulaires  et  desangio-sarcomes.  Celte  derniere  forme  est  fre- 
quente  ; elle  comprend  les  endotbeliomes  sanguins,  les  endotbelioines 
lympbaliques  et  les  sarcomes  peri-vasculaires  dont  la  classification 

bistologiiiue  est  encore  tres  discut6e. 

jrij5i»o-sarcomes . — Ce  sont  de  petits  ndoplasmes  siegeantdans  la 
corticalite,  parfois  eu  pleine  substance  medullaire.  Sabourin  pense 
que  r6pitbelium  des  tubes  uriniferes  participe  a la  formation  des  cellules 
fusiform.es  ; ce  libro-sarcome  serait  cbez  I’adulte,  pour  Sabourin,  I’equi- 
valent  du  sarcome  de  Fenfant  cbez  qui  la  tendance  a la  sclerose 
n’existe  pas. 

Lipomes.  ■ — Ce  sont  des  tumeurs  tres  rares,  se  prdsentant  sous  la 
forme  d’amas  graisseux,  acqu6rant  ordinairement  au  plus  le  volume 
d une  cerise,  mais  pouvant  atteindre  celui  d une  tete  d enfant,  situccs 
de  preference  au  voisinage  de  la  capsule;  elles  sont  souvenl  bilalcrales 
et  multiples.  Nettement  circonscrites,  elles  se  bornent  a repousser  les. 
elements  du  reinqu'elles  netendent  ni  a englober  ni  ii  detruire  ; dies  nc 
meritent  pas  d’etre  decrites  dans  les  cancers  du  rein. 

III.  TUMEURS  MixTES. — ^Ces  tumeuis  n’ont  ete  nettement  isoieesque 
depuis  quelques  annees.  Decrites  sous  le  nom  d adeno-sarcometi 
(Bircb-Hirschfeld),  elles  iTont  guere  etc  renconlrees  (|ue  cbez  Ics 
enfants  ou  dans  radolcsccncc ; elles  out  une  marcbe  tres  rapidc. 
D’abord  incluses  dans  le  rein,  elles  arrivent  a la  capsule  (pi  elles 
(letruisent,  envabissant  rapidement  les  veines.  Ordinairement  ^olumi- 
neuses,  leur  consistance  est  tanlot  mollc,  tautiH  dure.  Au  micro- 
scope, on  y trouve  des  elements  diderents,  des  fibres  musculaires 
strides,  lisses,  des  ilots  cartilaginciix,  dcs  amas  graisseux,  du  tissu 
eiastiijiie,  des  tissus  muipieux,  libreux,  embryonnaires.  Burse  a 
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iiiomc  sigiialo  dos  ccJliiles  nerveiiscs.  Les  I'onnalioii.s  glajidiilaii'os 
piTScnlciil  celle  pai'Uciilarile  (pi’ii  cdt6  de  fonnalioiis  cl  de  cellules 
rnuiclieineiit  epitiudialcs  on  troiive  dos  cellules  I'oiides,  analogues  ii 
cedes  dll  tissu  coiijonctir,  cl  ipril  esl  iinpossihlc  d’isoler  des  premieres. 

TUMEURS  DU  BASSINET. — H (aut  Faii'c  line  place  a jiai'l  aux  Lurneurs 
du  bassinet,  se  pi'opageant  [larlbis  secondaii’emenl  an  rein.  Les  n6o- 
plasmes  niesodermi(|ues  sont  tresrares,  les  I uineurs  epitlieliales  doivent 
elre  dislinguees  on  papillomes simples,  epitlieliomes  papillaires, epitlie- 
liomes  non  papillaires.  Les  secondes  de  ces  tumeurs  peiivent  sc  genc- 
raliser,  les  troisiemes  le  font  pres([ue  toujours.  11  s’agit  d’epillieliums 
stratifies  (Halle,  Lmpei’  cL  Cliiloliau). 

EVOLUTION  ANATOMIQUE  DES  TUMEURS  RENALES.  — Propa^a- 
tion.  — Cellc-ci  se  I'ait  par  continuite  de  tissu,  par  gred'e,  par  les 
veincs,  par  les  ganglions. 

1“  Par  continuite.  — Elle  est  rrequente,  surlout  dans  les  tumeurs 
lii'S  volumineuses.  Elle  s’etend  au  bassinet,  a ruretere,  a la  capsule 
surrenale,  a 1 atmosphere  perirenale,  a I’intestin,  au  peritoine,  a la 
paroi  abdominale,  rarement  au  foie. 

2“  Par  greffe.  — II  s’agit  de  grell'e  neoplasique  sur  la  paroi  du 
bassinet,  de  la  vessie  (Pasteau). 

3“  Par  les  ganglions.  — Cette  propagation  est  inoins  Irequente 
dans  les  cancers  du  rein  que  dans  ceux  des  autres  xisceres.  11  est  im- 
possible de  prejuger,  d’apres  le  xolume  ou  I’aneiennete  de  la  lumeur, 
s'il  existe  ou  non  un  envabissement  gangiionnaire.  Les  ganglions 
atteints  siegent  au  niveau  du  bile,  puis  s’etendent  le  long  de  la  veine 
cave,  en  baut  jusque  dans  le  mediastin,  eji  has  en  suivant  les  vais- 
scaux  iliaques  jusque  dans  le  bassin.  On  a note  paiTois  de  I'adeno- 
patliie  axillaire  et  inguinale. 

4“  Par  les  veines.  — L’envabissement  des  veinespar  le  neoplasme 
el  la  production  d’embolies  cancereuses sont  une  curicuse  particularile 
des  cancers  du  rein.  II  existe  le  plus  souvent  dans  la  veine  renale  un 
bourgeon  neoplasique  donnant  naissance  a des  enibolies  cancereuses. 

Generalisation.  — Cette  generalisation  est  souvent  tardive  et 
peutse  faire  par  la  voie  veineuse bien  que  par  la  voie  bjmpha- 
lifjue.  L’embolus  neoplasiipie  s’arrete  le  plus  souvent  au  niveau  des 
pouiuons,  mais  il  frauebit  parfois  la  circulation  pulmoiiaire  el  penetre 
(Ians  la  circulation  gemirale.  Ajires  le  poiimon,  e’esi  le  I'oie  ipii  est  le 
plus  Irequemmcnl  altcint ; les  voics  d’iid'ecLion  sont  I'om'iiies  par  le 
systemc  portc.  Les  colonics  nouvelles  gardent  le  type  ccllulaire  de  la 
variete  primitive.  Hrault  admet  ipi’il  est  Facile  de  relrouvcr  dans  ces 
noyaux  secondaii'es  Icui'  origijie  renale  de  i)arle  lype  spiicial  de  Etde- 
nient  ccllulaire  neoplasifiue . 

Propagation  et  g6n6ralisation  suivant  les  vari6t6s  anato- 
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miques.  — Lcs  aclcnoincs  soul,  ordinaircincnl  l)6nins,  mais  ils|)eiivenl 
sc  propagor  aiix  ganglions  cL  sc  g6n6raliscr  (Sal)onrin  cl  Hraiill). 

Lcs  adeno-carcinomcs  cl  lcs  carcinoincs  sont  lcs  lumenrs  qni  sc  pro- 
pagcnt  ic  plus  rapidcincnt  par  conliguild  cl  donncnl  lieu  aux  adeno- 
pathies lcs  plus  rai)ides. 

Lcs hypcrnephroincs  sonl  ordinairement  l)6nins,  mais  Ircquemincnl 
ils  acquierent  une  grande  malignite,  causanl  dcs  adcnopalliies  consi- 
derables el  envahissant  le  syslcnie  xeineux. 

Lcs  sarcomes  dc  Tadultc  sc  propagent  rarcmcnl  aux  ganglions 
(piand  ils  sont  purs;  ils  cmprunicnl  plus  souvent  la  voic  veincusc. 
Dans  le  sarcoine  de  rcnl'ant  on  note  assez  rre(iueinmcnt  1 envaliisse- 
ment  ganglionnaire ; il  est  vrai  que  ce  sonl  rarement  dcs  sarcomes 
purs. 

Lesions  secondaires  des  reins.  — Ces  lesions  sont  a eludier ; 

1“  Dans  le  rein  malade  ; il  pent  s’agir  d’accidenls  mccaniques  de 
retention  renale,  on  de  lesions  de  nephrite  toxemique  dans  les  |)oints 
eloignes  de  la  tumeur,  coexistant  parfois  avec  de  I’hypertrophie  com- 
pensatrice  (Albarran). 

Dans  le  rein  du  cote  oppose.  Albarran  a signale  rimportance 
dc  ces  lesions  : byperiropbie  compensatrice  et  lesions  de  nephrite  a 
une  periode  avancee  de  la  maladie.  On  pent  expliquer  celte  nepbriie 
soil  de  par  rexistence  d’une  secretion  toxi(jue  par  les  cellules  neopla- 
siques  du  rein  malade  (Albarran),  soil  par  la  production  de  nepbro- 
toxines  ayant  leur  source  dans  le  rein  atteint  de  cancer  et  allant  agir 
sur  le  rein  du  cold  oppose  (Castaigne  et  Ratbery). 

Coexistence  d’autres  maladies  r6nales.  — On  pent  trouver  dans 
le  rein  cancereux  desairectionsconcoinitantes  : on  a note  la  tuberculose 
a un  pole,  un  neoplasme  a I’autre  (Rayer,  Rosenstein,  Albarran). 
La  litbiase  renale  n’est  pas  rare  dans  le  cancer  du  rein,  elle  est 
encore  plus  frequente  dans  le  cancer  du  bassinet;  on  ne  I’a  pas  notee 
chez  I’enfant.  Albarran  admet  que  les  lesions  de  nephrite  (|ui  sont 
constantes  dans  la  litbiase  jouent  un  role  dans  le  developpemcnt  du 
cancer  du  parenchyme  renal. 


ETIOLOGIE 

Les  lunieurs  primitives  du  rein  sont  relalivement  pen  frequentes. 
Reicbe,  sur  11930  cas  de  cancer,  ne  trouve  que  80  ncoplasmes  du 
rein,  soil  0,7  p.  100.  L’epilbelioma  seeondairc  serait  plus  frecpient  (pie 
rdpitln^lioma  primiliL 

Elies  sont  un  peu  plus  rares  cbez  I’enfant  (lue  cbez  radulle.  Chez 
renfant  on  lcs  rencontre  surlout  dans  les  trois  pranirres  annees  de  In 
rie  (Kelynaek,  Roberts,  Starr,  Walker,  Albarran  et  Imberl) ; nombre 
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de  fois,  mome,  c’csl  cliirant  le  cours  de  la  premiere  ann6e,  dans  les 
premiers  mois,  (|iic  la  tumeur  se  d^veloppe. 

Cdicz  I’adulte,  e’est  surtout  de  qunrante-cinq  a cinquanle-cinq  nns 
(|ue  rad'ection  siirvienl.  (autour  de  la  cinqvantidme  onnee  pour 
Albarranet  Imbert).  Chez  la  femme,  le  cancer  se  rdvcle  im  pen  plus  tot 
(|ue  cbez  I'liomme. 

h'homme  est  plus  souvent  atteint  qiie  la  femme  ct  cettc  prepondd- 
rance  du  sexe  masculin  est  encore  plus  marquee  cbez  \ enfant. 

L’lierddit6  a 6te  not6e  5 fois  sur  173  tumeurs  cbez  I’enfant,  5 fois 
sur  11^  tumeurs  cbez  I’adulte  (Albarran  et  Imbert).  Quant  aux  difle- 
rentes  causes  predisposantes  invoqu^es,  dies  n’ont  guere,  ici,  plus 
d’importance  que  pour  les  autres  cancers  en  general.  L’influence  du 
traumatisme,  souvent  notee  cbez  I’enfant,  est  loin  d’etre  nniverselle- 
ment  admise.  Plus  int^ressante  serait  la  coexistence  de  la  litbiase 
renale  qui  pourrait  soit  dre  anterieure  au  n6oplasme  et  favoriser  son 
dd’cloppement,  soit  survenir  posterieurement ; un  rein  cancereux 
infects  pourrait  presenter  secondairement  des  calculs  pbospbatiques. 
On  a signals  cbez  I’enfant,  dans  les  encephalopathies  tubdreuses  de 
Bourneville  et  Brissaud,  I’existence  dans  le  rein  de  petites  tumeurs  qui 
ne  seraient  pour  Dupr6  que  des  productions  metastatiques. 

SYMPTOMES 

II  est  impossible,  a I’heure  actuelle,  de  superposer  les  types  clini- 
ques  aux  especes  anatomiques  decrites  plus  haut.  Aussi,  ferons-nous 
un  tableau  general  de  la  symptomatologie  des  tumeurs  malignes, 
nous  reservant  d’indiquer  plus  loin  les  caracteres  differentiels  un  peu 
nets  qu’on  a pu  relever  en  faveur  de  tel  o.u  tel  type  anatomique. 

SIGNES  PHYSIQUES.  — Ce  sont  les  plus  importants ; ils  sont  au  nombre 
de  deux  : Vhematurie ; la  tumeur. 

H6maturies.  — Elies  manquent  rarement  cbez  I’adulte.  M.  Guyon 
a indiqu^  leurs  caracteres  : leur  reunion  constitue  un  tableau  clinique 
tellement  net  qu’il  suffit,  dans  bien  des  cas,  pour  poser  un  diagnostic 
avec  de  grandes  probabilites. 

I"  Elies  sont  ,<ipontn7ie'es , survenant  sans  cause,  disparaissant  de 
meme,  aussi  bien  le  jour  que  la  nuil,  pendant  la  marche  comme  durant 
le  repos. 

2“  Elies  sont  insidieuses  et  indoloresr.  le  malade  est  pris  de  I’envie 
d’uriner  et  constate  que  I’urine  6mise  est  sanglante,  bien  qu’il  n’ait 
pr6sent6  aucun  pbenomcne  douloureux. 

3“  Elies  sont  CAipricieuse^.,  avec  des  alternances  d’urines  claires  ; 
aussi,  recommandera-t-on  au  malade  d’uriner  a cliaque  miction  dans 
des  vases  di(l'6rents.  L’hcmaturic  pent  cesser  a la  periode  terminale  de 
l)F.novB,  AniiAui)  et  C.astatgnr.  — Maladic.s  des  reins.  3S 
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la  maladie,  soit  par  compression  on  obliteration  de  Turetere,  soit  par 
suite  de  ce  que  les  noyanx  canc6reux,  siege  de  rii6morragie,  ne  sc 
mettent  plus  en  rapport  avec  le  bassinet. 

4“  Elies  sont  totales  ; chaque  miction  est  constitufie  par  un  liquide 
rouge  uniformement  color6  du  commencement  a la  fin  de  la  miction. 

II  suffira,  pour  retrouver  ce  caract6re,  de  pratiquer  I’experience  des 
rois  verres. 

5®  Leur  ahondance  est  variable.  Bien  qu’6tant  en  general  assez  fortes, 
il  est  exceptionnel  de  constater  des  bemorragies  mettant  en  danger  la 
vie  du  malade  ; parfois,  I’hematurie  n’est  visible  qu’avec  I’aide  du  '■ 
microscope. 

6“  Leur  duree  est  ordinairement  assez  breve;  elles  surviennent  par  i- 
crises,  ne  depassant  guere  quelques  jours.  f, 

Certains  malades  n’urinent  du  sang  quTine  ou  deux  fois  pendant  tf 

toute  revolution  de  leur  maladie;  le  plus  frequemment  ITiematurie  se  j 

renouvelle  a plusieurs  reprises  et  devient  plus  fi-equente  a mesure  que 
la  maladie  evolue;  dans  certains  cas,  elle  se  prolonge  sans  interrup- 
tion pendant  plusieurs  semaines. 

7°  LTirine  sanglante  peut  contenir  soit  de /on^s  caillots  cylindriques 
(lorsque  leur  longueur  depasse  10  centimetres,  ils  seraient  caracteris- 
tiques  d’une  hematurie  i-enale),  soit  de  j^etits  caillots  rouge  jau- 
ndtre,  ressemblant  a des  filaments  blennorragiques  (Israel). 

On  considere  ordinairement  cette  bematurie  comme  le  premier  signe  < 
du  neoplasme  r6nal ; en  r6alit6,  comme  I’a  montr6  Guyon,  le  saigne-  ' 
ment  ne  fait  qu’attirer  le  plus  souvent  I’attention  sur  le  rein,  mais  deja, 
lorsqu’il  apparait,  la  tumeur  6voluait  depuis  longtemps. 

Cette  bematurie  est  due  ordinairement  a la  rupture  de  quelques  capil- 
laires  de  la  tumeur  elle-meme  ; mais  elle  peut  6galement  etre  sous  la 
dependance  du  parenchyme  r6nal  lui-meme  (Albarran).  Rowsing  | 
admet  meme  que,  dans  certains  cas,  c’est  le  rein  du  cote  oppose,  con-  j 
gestionnS,  qui  donnerait  lieu  a Themorragie.  Si  le  fait  est  possible,  il  j! 
est  exceptionnel  (Albarran).  p 

L’examen  chimique  de  I’urine  r6vele  rarement  la  presence  du  sucre  j 
(Hildebrandt).  !| 

L’albumine  existe,  elle  est  pen  abondante,  et  releve  souvent  d’h^mor-  \ 
ragies  microscopiques.  Brault  pense  qu’en  dehors  de  celles-ci  « I’albu-  ■ 
mine  ne  se  rencontre  pour  ainsi  dire  jamais  ».  Quant  a I'examen  micro- 
scopique  des  urines,  il  montre  des  hematics,  des  globules  de  pus,  des  ^ 

cylindres  bdraatiques  et  des  cristaux  de  carbonate  de  chaux  (Bowsing).  ; 

Ces  derniers  seraient  rares,  an  conlraire,  dans  la  lithiase.  Quant  aux  j 

cellules  ndoplasiqucs,  elles  auraient  6t6  retrouvdes  par  Lauer,  Ander- 
son, Whitehead,  Penrose,  Brauninger,  Bussc,  Graser,  Rowsing.  Mais  i 
ces  cas  sont  malheureusement  exceptionnels  (Brault),  et  .Mbarran  se  ■ 
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clemande  meme  si  ces  auteurs  n’ont  pas  pris  I’^pith^lium  du  bassinet 
pour  des  elements  in^oplasiques. 

Tiimeiir  renale.  — Elle  a eonstatee  84  fois  sur  100  (Albarran  et 
Irabert)  ; 97  fois  sur  100  (Cbevalier). 

C’est  un  syiuptome  encore  plus  frequent  que  I’lidmaturie;  il  fautdonc 
savoir  le  recbercbcr  avec  soin. 

A r/ns7)ec^/o?ide  la  region  lombaire,  il  cst  exceptionnel,  pour  Guyon, 
de  constater  une  deformation.  Le  Dentu  admet  qu’en  faisant  coucherle 
inalade  surle  cote  on  peut  parvenir  a voir  qu’un  des  m6plats  lombaircs 
normaux  est  comble  par  une  legfire  saillie. 

La  palpation  donne,  au  conlraire,  des  resultats  de  premier  ordre. 
On  ne  se  contentera  pas  de  la  palpation  simple,  mais  on  emploiera 
toujours  la  palpation  bimanuelle]  on  aura  soin  de  bien  placer  la  main 
lombaire  dans  Tangle  forme  par  le  bord  saillant  de  la  masse  sacro- 
lombaire  et  la  derniere  cote ; on  est  sur  alors  d’arriver  sur  la  face  pos- 
terieure  du  rein  et  non  pas  au-dessous  de  son  pole  inferieur.  Par  le 
ballottement  renal  de  Guyon,  le  precede  d’Israel  base  sur  les  mouve- 
ments  de  descente  du  rein  a la  fin  de  Tinspiration  et  d’ascension  lors 
de  Texpiration,  le  precede  de  G16nard  ou  palpation  nephroleptique,  on 
s’assurera  facilement  de  Texistence  d’une  tumeur  dont  le  volume  ne 
depasse  pas  celui  d’un  noyau  de  cerise. 

Dans  les  cas  de  neoplasme  si^geant  au  pole  sup^rieur,  ou  de  cancer 
infiltre,  lors  de  paroi  abdominale  tres  epaisse  et  riche  en  graisse,  ces 
precedes  pourront  ne  donner  aucun  resultat.  Il  faudra  enfin  se  mettre 
en  garde  centre  des  ei;reurs  grossieres  dans  Tappreciation  du  volume 
de  la  tumeur,  faisant  prendre  pour  celle-ci  le  bord  anterieur  du  foie, 
descendu  de  plusieurs  centimetres  au-dessous  des  fausses  cotes,  ce  qui 
est  frequent  dans  le  neoplasme  du  rein. 

La  palpation  nous  renseignera  non  seulement  sur  Texistence  de  la 
tiimeur,  mais  sur  ses  caracteres ; ordinairement  mdolente,  ferme  et 
renitente,  elle  revele  parfois  des  inegalit^s,  des  bosselures ; tres 
rarement  on  percoit  une  veritable  fluctuation.  On  peut  constater  des 
pulsations  isochrones  a la  systole  cardiaque  et  meme  un  bruit  de 
souffle.  Enfin  on  appreciera  le  degre  de  rnobilite  de  la  tumeur. 
Tillaux  conseille  de  marquer  avec  un  crayon  le  point  culminant  de  la 
tumeur  et  de  constater  ses  d6placementslors  de  profondes  inspirations; 
les  adherences  frequentes  du  neoplasme  avec  les  organes  voisins 
expliquent  dans  bien  des  cas  Timmobilite  de  la  tumeur. 

Par  la  palpation  bimanuelle,  le  ballottement,  on  se  rendra  compte 
non  seulement  de  la  mobility  en  masse,  mais  encore  de  Texistence  de 
ces  adh6rcnccs  aux  organes  voisins. 

La  percussion  ne  donne  que  des  renscignements  de  second  ordre- 
Elle  doit  montrer  en  principc  la  presence  d’une  bande  verticale  de 


1)96 


INFLAMMATIONS  SPECIFIQUES  DES  REINS. 

sonority  cii  avant  clc  la  liimcur,  clue  a la  presence  clii  colon.  Ce  signe 
csi  plus  facilement  conslatable  a gauche;  il  cst  de  plus  inconstant,  car 
souvent  le  ccMon  est  rcjetc  a c6t6  de  la  tumeur. 

Minkowsky  et  Naunyn  avaient  conseillc  de  dilater  I’intestin  par  des 
gaz  pour  le  faire  apparaitre.  En  realite,  ce  proced6  ne  fait  (jue  dcmon- 
trer  I’existence  d’une  tumeur  r6tro-pcritoneale. 

La  percussion  de  la  region  lombaire  ne  permetcpie  bien  rarementde 
constaler  les  dilKrences  signalees  par  Morris  entre  les  tumeurs  sple- 
nic] ues  et  renales. 

]^e  phonencloscope  de  Biancbi  peut,  dans  certains  cas  difficiles,  per- 
niettre  de  delimiter  avcc  prdcision  les  contours  respectifs  de  la  tumeur, 
clu  foie  et  clu  colon. 

La  racliographie  (Hartmann)  n’aurait  donne  de  resultats  cpi  en  cas  de 
tumeur  considerable,  facilement  diagnostiquable  par  d’autres  precedes 
(Albarran). 

La  recherche  de  la  tumeur  renale  permet  de  dillerencier  trois  phases 
dans  revolution  du  ndoplasme  : 

Premiere  phase.  — L’augmentationde  volume  du  rein  ne  peutetre 
constat6e  que  par  le  hallottement  et  le  precede  dTsrael. 

Deuxieme  phase.  — La  tumeur  depasse  le  rehorddes  fausses  cotes 
et  devient  facilement  appreciable. 

Troisieme  phase.  — La  tumeur  a envahi  la  plus  grande  partie  de  la 
cavite  abdominale  et  il  devient  parfois  difficile  de  rattachcr  cette 
tumeur  au  rein. 

SYMPTOMES  FONCTIONNELS. — Ils  sont  au  nombre  de  trois  ; la  rZoif- 
leuT,  les  troubles  de  compressio?i,  les  phenomenes  urinaires. 

1°  Douleur.  — Elle  est  loin  d’etre  caracteristique  ; de  plus,  son  appa- 
rition est  souvent  tardive,  et  meme  elle  peut  faire  toujours  defaut. 
Albarran  et  Imbert  ne  Font  meme  notee  que  dans  -M  p.  100  des  cas. 
Elle  est  cependant  interessante  a rechercher,  car  elle  peut  indicpier  le 
cote  atteint  bien  avant  que  les  signes  physiques  ne  viennent  confirmer 
le  diagnostic.  Elle  se  presente  suivant  deux  types  : douleur  sourde 
continue,  exacerbations  tres  douloureuses  sous  forme  de  crises]  et, 
sous  ces  deux  formes,  elle  conserve  toujours  son  grand  caractcre : la 
spontaneite. 

La  douleur  sourde  est  continue ; la  marcbe,  les  mouvements,  les 
secousses,  I’exploration  et  meme  la  pression  exercee  sur  la  tumeur  ne 
la  provoqiient  ni  ne  Faugmentent.  Elle  survient  le  jour  comme  la  nuit ; 
elle  est  localisee  a la  region  rdnale  et  a Fliypocondre  et  peut  obliger 
le  patient  a s’aliter. 

Les  crises  douloureuses  se  produisent  sans  cause  aucune  ; cites 
sont  souvent  treis  violentes  el  s’irradient  soit  vers  le  thorax,  soit  vers 
Fabdomen  ou  le  testicule,  soit  vers  la  vessie,  soit  dans  la  fesse  et  la 
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ciiisse  clu  cole  droit.  En  cas  do  propagation  racliidicnne,  la  pressioii 
des  apophyses  epiaeuscs  cst  doiilourcuse  et  pent  provoquer  iiue 
crise. 

Cette  douleur  a siege  renal  est  probablement  due  a des  causes 
diverses  : congestion  de  I’organe,  distension  d’un  kyste  hdmati(|ue 
compression  d’un  organe  voisin,  generalisation  neoplasique.  Parfois 
elle  releve  de  la  migration  d’un  eaillot  etles  phenomSnesparoxystiques 
peuvent  ressembler  assez  a eeux  de  la  colique  nephr6tique. 

Dans  quelques  cas  les  pb(5nomenes  douloureux  sont  plus  diTficiles  a 
expliquer;  telles  les  crises  gastralgiques  du  debut  (Kelynack,  Delage- 
niere),  les  nevralgies  testiculaires  (Nitze,  Swift),  la  cdphalalgie  (Kely- 
nack). 

Troubles  de  compression.  — 11s  portent  avec  une  inegale  fre- 
quence sur  les  organes  environnants. 

Varicocele.  — Signals  pour  la  premiere  fois  par  Guyon,  il  est  le  plus 
souvent  mdolore  et  demande  a etre  recherche.  11  faut  avoir  soin  de 
faire  mareher  le  malade  pendant  quelque  temps  avant  de  proceder  a 
I’examen. 

Son  apparition  est  tardive ; il  ne  survient  habituellement  que 
lorsque  la  tumeur  est  deja  perceptible  a la  palpation  bimanuelle,  en 
sorte  qu’  « il  est  diffieile  de  dire  que,  grace  au  varicocele  symptoma- 
tique,  des  tumeurs  du  rein  encore  latentes  pourront  etre  diagnosti- 
quees,  on  tout  au  moins  soupconnees  » (Guyon).  11  se  montre  aussi 
bien  a droite  qu’a  gauche,  toujours  du  c6t6  meme  de  la  tumeur;  or, 
on  salt  que  le  varicocele  ordinaire  a pour  siege  exclusif  le  cote  gauche  , 
aussi,  e’est  surtout  en  eas  de  varieocele  droit  qu’il  aura  une  importance 
diagnostique.  La  venue  du  symptome  date  iei  d’une  6poque  relative- 
ment  r6eente  ; sa  marche  est  progressive  et  rapide ; enfin,  il  apparait 
souvent  a un  Age  avance,  tandis  que  le  varicocele  ordinaire  est  gen6- 
ralement  constatA  beaucoup  plus  tot.  Guillet  admet  que  les  deux 
groupes  veineux  anterieurs  et  postArieurs  sont  pris  simultanement  et 
que  les  veines  sont  plus  souples,  moins  bosselAes  que  dans  le  varico- 
cele ordinaire. 

Le  varicocele  releve  Avidemment  d’une  compression  des  veines  sper- 
rnatiques.  Legueu  pensait  qu’elle  etait  toujours  due  i)  une  adenopathie. 
Albarran  et  lleresco  ont  montrd  que  si,  dans  des  cas  non  douteux, 
I’adenopathic  etait  en  cause,  on  pouvait  voir  survenirle  varicocele  sans 
generalisation  ganglionnaire  et,  inversement,  le  varicocAle  pouvait  man- 
quer  en  cas  d’ad6nopathie  volumineuse  (Berard  et  Lautzenberg,  Albar- 
ran et  Pierre  Delbet). 

Compressions  nerveuses.  — Elies  se  prAsentent  sous  forme  de 
nevralgies  rebelles  oii  de  parapl6gies  par  compression  medullaire. 

Compression  de  I’uretere.  — Cette  compression  occasionne  de 
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Fliyclroncplirose  on  dc  Fhcmaloneplirose.  Elle  csl  sous  la  dcpendance 
soil  d'une  compression  externe  par  la  Lumeiir,  soil  d’une  veritable  occlu- 
sion par  un  prolongemcnl  neoplasi(pie  inlra-urel6ral. 

Compression  intestinale.  — II  esl  exceplionnel  que  la  luineur  de- 
lermine  des  pbfinomcnes  d’obstruclion. 

On  peul  enfin  noter,  coinme  relevanl  de  compressions  plus  rares, 
les  troubles  dyspneiques,  la  pleur6sie,  la  lachycardie  (Wagner),  Fliy- 
pertrophie  du  Ycnlricule  gauche,  Ficlere,  I’anasarque,  rccdeine  des 
membres  inC^rieurs,  Fascite,  les  in6trorragies. 

3“  Symptdmes  urinaires.  — Les  troubles  de  la  miction  sont  excep- 
tionnels  dans  les  tumeurs  du  rein.  La  frequence  des  besoins  d’uriner 
est  ordinairement  en  rapport  avec  une  hematurie  plus  on  moins  abon- 
dante.  On  a signale  la  rdtention  d’urine  en  dehors  de  toute  li6maluric. 

SYMPTOMES  GENEraux.  — Le  deperissement  g6n6ral  et  la  cachexie 
ne  surviennent  ordinairement  que  tardivement,  et  il  n’est  pas  rare 
que  la  sante  gen6rale  persiste  bonne  pendant  longtemps.  On  noterait 
simplement  parfois  un  degout  prononc6  pour  les  aliments  et  surtout 
pour  la  viande.  II  est  interessant  de  noter  la  fr6quence  de  I’etat  febrile. 
C’est  une  fievre  legere,  continue,  la  temperature  ne  d6passe  guere  38“. 

MARCHE.  — Cbacun  des  grands  signes  du  cancer  du  rein  pent  ser- 
vir  de  d6but  a I’affection.  Le  plus  souvent  c’est  Fbematurie  qui  attire 
I’attention;  d’autres  fois  c’est  la  douleur;  enfin,  plus  rarement,  c’est  la 
constatation  d’une  tumeur.  II  est  exceplionnel  en  clinique  de  diagnos- 
tiquer  les  neoplasmes  du  rein  tout  au  debut  de  leur  evolution  et  sou- 
vent, an  premier  examen,  il  est  frequent  de  reconnaitre  I’existence 
d’une  tumeur  ayant  deja  acquis  de  grandes  proportions.  Anomale- 
ment  les  premiers  symptdmes  sont  soit  des  vomissements,  soit  des 
crises  a type  de  coliques  nephretiques,  etc. 

La  marche  du  cancer  du  rein  est  essentiellement  lenie,  et,  une  fois 
le  premier  symptdme  apparu,  I’affection  semble  demeurer  stationnaire 
pendant  longtemps.  Le  malade  presente  de  temps  a autre  des  hdma- 
turies  qui  sont  rarement  assez  nombreuses  et  suffisamment  abon- 
dantes  pour  atteindre  serieusement  I’dtat  gdnei’al.  Les  forces,  1 appdtit, 
le  sommeil  subsistent  pendant  un  long  laps  de  temps. 

Mais,  malgrd  cette  latence  presque  absolue  des  troubles  fonction- 
nels,  la  palpation  frdquente  de  I’abdomen  montre  une  extension  pro- 
gressive de  la  tumeur.  Les  hdmaturies  reviennent  avec  une  pdriodicitd 
desesperante,  apres  avoir  disparu  pendant  quelque  temps.  Lappaii- 
tion  du  varicocele  indique  Fapproche  des  accidents  graves;  la  marclie 
de  I’airection  s’accdlere  alors  et  la  mort  ne  tarde  pas  a survenir  dons 
la  cachexia.  11  est  exceplionnel,  en  ell'et,  ([u’eUe  soit  sous  la  ddpen- 
dance  d’bematuries  foudroyanles,  d’occlusion  (.leannel)  ou  de  perfora- 
tion intestinale  (Haycr),  d’accidents  ur(5mi(iucs,  d’embolie  de  1 aiTere 
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pulinonairc  (Dictricli,  Laiicercaux,  Rullc,  Collevillo,  iMirhr'mger).  Ea 
raret^  de  ces  complications  s’ex])Iique  par  I’unilalei'ulitc  de  la  lesion 
et  la  snppl^ance  ronctionnelle  dn  rein  de  I’antre  cdic. 

La  dur6e  totale  moyenne  de  ralfeclion  est  de  trois  a cinq  ans  etdemi ; 
elle  est  sensiblement  snp(5rienre  a celle  des  earcinomes  des  antres 
visceres  (Roberts). 

On  a signale  des  cas  on  la  mort  ne  survint  meme  qu’apres  dix  ans  ; 
il  est  vrai  qu’une  serieuse  revision  de  ces  fails  serait  ii6cessaire. 

En  eas  de  g6n6ralisation,  ee  sont  snrtout  le  ponmon  et  le  foie  qni 
sont  atteints. 

FORMES  CLINIQUES.  — Nous  distinguei'ons  le  eancer  dn  rein  cbez 
I'adnlte  et  cbez  I’enfant. 

Chez  I'adulte,  on  pent  essayer  de  grouper  la  symptomatologie  dn 
cancer  du  rein,  soil  en  se  basant  sur  la  clinique  seule,  soil  en  se  fon- 
dant en  meme  temps  sur  les  eontrbles  anatomiques  et  bistologiqpes. 

Cliniquement,  on  pent  admettre  six  formes  : 

La  forme  reguliere  on  complete  que  nous  avons  dficrite; 

La  forme  hematnriqne  sans  tnmeur;  elle  est  exceptionnelle ; 

La  forme  avec  tumenr  sans  bematurie,  plus  friiquente  ; 

La  forme  doulourense; 

La  forme  toxique  (Israel),  caract6risee  par  de  la  lievre  et  des  nau- 
sees;  elle  n’a  ete  signalee  qu’une  fois  ; 

Quant  a la  forme  latente  de  Rayer,  elle  comprend  des  observations 
oil  il  n’y  a ni  tumeur  ni  donleur,  et  releve  le  plus  ordinairement  d’un 
n6oplasme  secondaire ; parfois  les  symptomes  sont  simplement  mas- 
ques par  line  autre  affection  concomitante. 

Anatomiquement  il  faut  differencier  des  caneers  du  rein  proprement 
dits  les  tumenrs  du  bassinet.  Elies  existent  presqne  exelusivement 
cbez  I’adulte,  de  trente-einq  a soixante-cinq  ans;  on  a frequeinment 
note  la  coexistence  de  la  litbiase  r6nale.  On  retrouve,  eomme  dans  le 
cancer  du  rein,  de  rhematurie,  line  tumeur  renale,  des  ph(5nomenes 
douloureux.  Tuflier  a signale  un  cas  de  cancer  bilaire  avec  hemato- 
nepbrite  intermittente.  Les  seuls  symptomes  plus  particuliers  sont 
la  constatation  dans  I’urine  de  noinbreuses  cellules  neoplasiques  (excep- 
tionnelles  dans  le  n6oplasme  renal),  les  renseignements  fournis  par 
I'examen  cystoseopique  et  le  cath6terisme  ureteral,  la  d6couverle 
d’une  hydronepbrose  on  d’line  bematoneplirose. 

Histologiquement.  — H est,  a I’lieure  actuelle,  bien  difficile  de 
donner  des  symptomes  differentiels  nets  iicbaeune  des  vari6t6s /<?,s'/o/o- 
f/if/ues.  On  pent,  unpeii  scli6inatiquement, admettre  que  \'epitlidHo)na 
est  snrtout  frequent  de  quarante  ii  soixante-dix  ans,  que  le  plus  fre- 
quemmenl  son  [iremier  signe  est  rb6maturie;  les  autres  symptomes, 
tumeur  et  donleur,  viennent  souvent  s’y  adjoindre. 
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h' hypernephrome  siirvient  de  quarantc  a soixanle  ans;  son  6volu- 
Uon  est  Lres  longue,  il  provoque  souvent  de  lTi6maturie,  il  alleint  un 
volume  relativement  eonsid^rable  sans  allerer  nolablement  l’6tat 
general  (Rurckardt).  Quant  au  sarcome,  il  est  plus  rare  cbez  I’adulte 
que  cbez  I’enfant.  LTi6maturie  est  moins  souvent  nolee,  la  douleur  est 
plus  I'requente  que  dans  les  deux  rormes  precedentes. 

Formes  de  i'enfawt.  — Lesymptome  du  d6but  est  babiluellemenl 
la  TUMEon  et  elle  resume  quelquefois  toute  la  symptornalologie  jus- 
qu'a  Tapparition  de  la  cachexie.  Son  developpement  est  Ires  rapide; 
elle  devient  souvent  enorme  et  s’accompagne  de  circulation  veineuse 
collaterale  sur  I’abdomen;  la  peau  de  celui-ci  est  seche  et  tendue,  le 
point  culminant  de  la  tumeur  se  trouve  d’habitude  dans  les  environs  de 
rombilic.  Point  n’est  besoin  d’une  palpation  minulieuse  pour  recon- 
naitre  ces  tumeurs  a contours  irreguliers,  de  consistance  variable,  au 
point  d’etre  prises  pour  de  I’ascite. 

La  tumefaction  porte  non  seulement  sur  Fabdomen,  mais  encore  sur 
le  tborax  qui  est  repousse  en  avant.  Le  corps  des  petits  malades  prend 
une  foi’me  ovoide  caracteristique. 

L’hematurie  est  rare ; lorsqu’elle  existe,  elle  presente  les  memes 
caracteres  que  cbez  I’adulte. 

Les  douleurs  sent  un  pen  plus  frequentes  ; sourdes,  continues,  elles 
sent  entrecoupees  de  crises  li6es  ordinairement  aux  bematuries.  Les 
troubles  de  compression  sont  tres  mai’ques  (troubles  circulatoires, 
oedeme,  ii6vralgie  sciatique,  ascite,  deviation  vertebrale). 

Nous  signalerons  la  rarete  du  varicocele  cbez  I'enl'ant  et  la  fre- 
quence de  la  circulation  complementaire ; les  pbenomenes  sont 
inverses  cbez  I’adulte. 

Parmi  les  troubles  fonctionnels,  nous  noterons  la  toux  reflexe,  la 
dyspu6e  violenle,  la  constipation,  la  pigmentation  cutanee.  La  fievre 
est  frequemment  signalee,  la  temperature  monte  a 38°, 5,  39°,  avec 
exacerbation  vesperale. 

La  mort  survient  moms  d'u?i  an  apres  Tapparition  des  premiers 
symptomes ; la  cachexie  est  soil  pr6coce,  soil  tardive  ; on  constate 
rarement  des  periodes  de  pscudo-guerisons  comme  cbez  Tadulte.  La 
terminaison  fatale  est  parfois  hatee  par  une  congestion  pulmonaire, 
Turemie,  la  peritonite  par  perforation. 

La  generalisation  est  relativement  rare;  elle  s’etend  snrtout  aux 
poumons  et  au  foie;  quant  aux  adenopalbies,  elles  sont  freciuemmenf 
notees. 

11  existe  deux  grandes  formes  cliniques  : la  forme  avec  tameiir  (la 
l)lus  babiluelle)  (|ue  nous  venous  de  decrire,  et  la  forme  complete, 
analogue  a celle  de  Tadulte  ; (|uant  a la  forme  bemaluriciue  sans  lu- 
meur,  on  doit  la  consid6rer  comme  exceplionnelle. 
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DIAGNOSTIC 

Le  diagnostic  du  cancer  du  rein,  pour  ctre  complet,  doit  rcpondre  a 
cinq  questions  dont  les  trois  premieres  doivent  toujours,  autant  que 
possible,  ctre  resolues  : 

1®  Y a-t-il  cancer  du  rein? 

2°  Quel  est  le  rein  atteint? 

3®  Quel  est  I’dtat  du  rein  du  cote  oppos6? 

4®  Existe-t-il  des  adh^rences  on  des  signes  de  generalisation? 

5®  A quelle  vari6t6  anatomiqne  de  tumeur  a-t-on  affaire? 

I.  Y A TIL  CANCER  DU  REIN? — Poui‘  ctablir  Ic  diagnostic  d’ existence 
d’un  cancer  du  rein,  on  se  fondera  avant  tout  sur  laclinique  et  les  deux 
grands  symptomes  qu’elle  nous  tournit,  la  tumeur  et  Vhemalurie. 
Lorsqne  Tun  ou  I’autre  de  ces  symptomes  existe  a rexclusion  de 
I’autre,  le  diagnostic  peut  presenter  alors  deserieuses  difficultes.  Nous 
aurons  done  a le  discuter  dans  la  forme  complete  et  dans  les  formes 
incmnpletes. 

On  pourra,  dans  certains  cas,  avoir  recours  a desproced6s  sp6ciaux  ; 
mais  il  ne  faudra  le  faire  qu’apres  un  examen  complet  du  malade  ; ils 
ne  seront  necessaires  qu’exceptionnellement  pour  etablir  le  diagnostic 
de  I’existence  de  la  tumeur;  ils  nous  donneront,  par  contre,  des  r6sul- 
tats  d’une  importance  capitale  dans  certains  cas  d61icats  pour  indiquer 
le  siege  de  la  lesion;  nous  voulons  parler  de  la  cystoscopie,  de  la 
separation  de  I’urine  des  deux  reins  avec  ou  sans  catheterisme  ureteral, 
del’incision  exploratrice  lombaire  precedant  Top^ration;  il  faut  rejeter 
comme  dangereuse  et  le  plus  souvent  inutile  la  ponction  exploratrice. 

Nous  disciiterons  le  diagnostic  cbez  I’adulte  et  cbez  I’enfant. 

CHEZ  L’ADULTE.  — Nous  envisagerons  successivement  les  trois 
grandes  formes  cliniques  : forme  complete  avec  bematurie  et  tumeur, 
forme  avec  tumeur  seulement,  forme  h^maturique. 

1®  Forme  complete.  — Le  diagnostic  est  ici  relativement  facile  et, 
en  dehors  des  cas  de  tumeur  de  la  vessie  comprimant  I’uretere  et 
determinant  une  bydronepbrose,  on  localise  facilement  la  lesion  an 
niveau  du  rein.  Quant  aux  affections  renales  presentant  ces  deux 
symptomes,  elles  sont  limitees,  en  dehors  du  cancer  du  rein,  a la  tuber- 
culose  renale,  la  litbiase  r6nale,  riiydronepbrose. 

Latuberculose  durein  s’accompagned’urines  troubles,  purulentes, 
contenant  le  bacille  de  Koch.  Ccpendant,au  d6but,  la  lesion  peut  ctre 
ferm6e  et  les  urines  demeurer  asepti([ues  ; il  s’agit  alors  de  tuberculose 
tout  a fait  au  d6but,  purement  corticale,  et  qui  ne  s’accompagne  pas 
d’une  augmentation  de  volume  bien  appr6ciable  de  I’organe. 

Enlin,  surtout,  il  existe  le  plus  liabituellement  d’aulres  foyers  tul)er 
culeux. 
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l^a  lithiase  renale  pent  se  inanil'esLer  par  une  lumcur  el  des  li6iiia- 
turies.  Elle  est  facile  a reconnaitre  de  par  les  caracleres  diirerenliels 
que  nous  donnerons  plus  loin;  le  diagnostic  ne  devient  difficile  qu  en 
cas  de  coexistence  des  deux  affections. 

Lorsque  Thydroneplirose  sc  complique  d’h6malurie,  ce  qui  est 
exceptionnel,  ITiemorragie  ne  pr6sente  ni  I’abondance  ni  la  rutilance 
des  h6maturies  n6oplasiques. 

2"  Forme  avec  tumeur  sans  h6maturie.  — Ifien  n indicpie  ici 
la  localisation  surTappareil  urinaire ; Fexistence  d’un  varicocele,  1 6lude 
histologique  et  cliimique  des  urines  r6velant  des  li6niaties  dans  le 
d(5p6t  urinaire  centrifuge  peuvent  ctre  d’un  grand  secours. 

II  faudra  done,  tout  d’abord,  s’assurer  que  le  rein  est  en  cause, 
differencier  ensuite  la  nature  de  la  tumefaction  r6nale. 

Le  rein  est-il  en  cause?  On  reconnaitra  facilement  les  neo- 
plasmes  de  la  joaroi  abdominale,  superficiels,  immobiles  quand  les 
muscles  droits  se  contractent ; ils  ne  sont  pas  separes  du  doigt  qui 
percute  par  un  organe  sonore. 

\j'ascite  a pu  donner  lieu  a une  erreur  de  diagnostic  en  cas  de 
tumeurs  tres  molles  et  tres  fluctuantes  ; un  peu  d attention  suffit  a 
metti’e  a I’abri  d’une  pareille  erreur. 

On  aconfonduiin  neoplasme  du  rein  avec  un  anevrysme  aortique , 
on  sait  en  effet  que  certaines  tumeurs  du  rein  peuvent  devenir 
pulsatiles. 

II  n’est  pas  tres  rare  de  prendre  une  tumeur  du  rein  pour  une  pleu- 
r6sie,  en  cas  de  neoplasme  haut  situe. 

Les  lunieurs  des  diffevenls  viscires  abdoniinaux  sont  bien  plus 
difficiles  a differencier.  Le  ballottement  r^nal  aurait  ete  retrouv6  dans 
une  s6rie  de  tumeurs  extrar6nales.  Guyon  recommande  que  1 impulsion 
donnee  par  la  main  posterieure  dans  la  reeberebe  du  symptome  soit 
produite  par  deux  ou  trois  doigts  seulement  dans  I’aire  du  sinus  costo- 
vertebral ; on  aurait  ainsi  toutes  chances  de  ne  mobiliser  que 
le  rein. 

Les  tii??ieu7's  du  foie  et  de  la  vesicule  se  dilferencient  par  1 absence 
du  ballottement  et  I’absence  d’une  zone  sonore  entre  le  foie  et  la 
tumeur.  Cependant  certaines  tumeurs  hepatiques  peuvent  ballotter,  et 
I’intestin  pent  s’insinuer  entre  le  foie  et  le  neoplasme  lorsque  celui-ci  a 
pris  naissance  sur  la  face  inferieure. 

On  poLirra  essayer  d’introduire  les  doigts  entre  la  face  inferieure  du 
foie  et  la  tumeur;  si  Ton  pent  separcr  les  deux  contours,  il  est  tres  pro- 
bable que  le  foie  n’est  pas  en  cause.  La  pbonendoscopie  pent,  dans 
ces  cas,  rendre  de  reels  services. 

Les  tumeurs  de  la  rale  presentent  toujours  un  bord  anterieur  net 
et  aigu  qu’il  est  facile  d’apprecier  avec  ses  encoebes  ; la  zone  de  sono- 
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nte  anUh-ieure  due  a la  |)f6seiice  clii  colon  n’existe  pas,  le  ballotlcmcnt 
fait  toiijoiirs  dcfaul. 

Lc  grand  axe  dc  la  tnmenr  n'csl  pas  vertical,  niais  obli(iue  en  bas  et 
a droite  vers  rombilic. 

Le  diagnostic  cst  sonvent  ici  besilant  parce  que  Ics  cancers  du  rein 
gauebe  remonlent  sonvent  dans  Tbypocondre  avant  de  se  porter 
en  bas. 

Dans  les  cas  douteux,  I’examen  dii  sang  rdvclant  nne  foriniile  leu- 
ceiniqne  pourra  traneber  le  diagnostic. 

Les  turneurs  du  mesentire  sont  m6dianesavec  ime  tendance  a poin- 
ter vers  Lombilic,  tres  mobiles  dans  le  sens  transversal  etineme  dans 
le  sens  vertical.  Elies  possedent  nne  sonority  ant6rieiire  due  a la  pre- 
sence de  I’intestin  grele  en  avant  de  la  tnmenr,  ce  qni  permettrait  de 
les  confondre  avec  les  cancers  dn  rein. 

Cette  sonorite  se  prolonge  en  bas  et  separe  ainsi  la  tnmenr  du  pubis  ; 
il  existe  des  accidents  douloureux  sonvent  tres  prononces  (Terrillon). 
Terrier  insiste  sur  nne  sensation  speciale  de  mollesse  ; les  turneurs  dn 
m^sentere  ne  sont  rcellement  difficiles  a differencier  du  cancer  du  rein 
que  lorsque  celui-ci  se  dtiveloppe  sur  unrein  mobile  ; elles  sont  en  effet 
elles-memes  tres  mobiles  (Augagnenr). 

Les  turneurs  de  Vepijiloon  sont  relativement  superficielles,  mobiles, 
mates,  non  recouvertes  par  I’intestin. 

Les  turneurs  de  Vovaire  se  developpent  de  bas  en  haut ; elles  sont 
mates  sur  toute  leur  etendue  et  sont  medianes.  Parfois,  en  cas  de  tres 
long  p6dicule  on  d’adherences  avec  une  anse  intestinale,  on  pent 
trouver  une  sonorite  ant^rieure. 

Les  turneurs  de  Vuterus  sont  ordinairement  faciles  a reconnaitre,  de 
par  le  toucher  vaginal  combine  an  palper. 

Les  turneurs  des  capsules  surrenales  sont  rarement  volumineuses; 
dans  ce  cas  elles  envabissent  presque  toujours  le  rein  et  sont  presque 
impossibles  a distinguer  des  cancers  de  cet  organe  (Guillet). 

Dans  quelques  cas,  la  tumeur  surrenale  se  r6vele  par  le  syndrome 
addisonien. 

Les  turneurs  paranephretiques  (sarcomes,  fibromes,  lipomes)  pro- 
viennent  soit  de  la  capsule  fibreuse,  soit  de  la  capsule  graisseuse  du 
rein  ; elles  peuvent  acqu^rir  un  volume  considerable  ; elles  ne  s’ac- 
compagnent  d’aucune  alteration  des  urines;  elles  rejettent  le  colon  de 
c6t(i  et  non  plus  en  avant  ainsi  (pie  le  font  les  turneurs  du  rein,  d’oii 
absence  dc  la  zone  de  sonorite  antiirieure.  Israel  pensc  qu’il  est  pos- 
sible de  sentir  nettement  s(5par(^s  le  rein  et  la  tumeur.  Le  varicocele  y 
est  sonvent  constat6.  En  rt;alit6,  leur  diagnostic  cst  le  plus  sonvent  tres 
difficile. 

Le  cancer  primitif  des  ganglions  du  bile  du  rein  et  priilombairc  a 
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ete  (lecrit  par  Rayer ; il  esl  cxlremcineiil  rare.  Son  diagnosLic  eii  esl 
tres  delicat ; on  noterait  une  tiiineur  considerable  maineionnee  el  tres 
doiiloureuse. 

Quelle  est  la  cause  de  I’liypertrophie  renale?  — Le  dia- 
gnostic ainsi  rediiit  est  encore  plus  delicat. 

La  tuberculose  du  vein  se  manifeste  rarement  par  une  simple  tume- 
faction de  I’organe;  Ics  urines  sont  ordinairement  troubles,  et  con- 
tiennent  des  bacilles  de  Kocb  ; leur  recherche  est  souvent  longue  el 
delicate  ; on  aura  un  precede  technique  tres  avantageux  dans  I’ino- 
scopie  de  Jousset  et  Ton  devra  differencier  avec  soin  le  hacille  de  Koch 
des  pseudo-hacilles  si  frequents  dans  I’urine  (hacille  du  smegma).  Le 
rein  est  douloureux  a la  pression,  le  contraire  est  frequent. 

Enlin  il  existe  souvent  d’autres  manifestations  tuherculeuses  dans  le 
neoplasme.  11  est  une  forme  particulierement  difficile  a distinguer  du 
neoplasm e r6nal ; e’est  la  luberculose  renale  caseeuse  fermee.  L’ahsence 
ahsolue  de  toute  secretion  urinaire  de  ce  cote  constat6e  par  le  cath6te- 
risme  ureteral  sera  parfois  le  seul  moyen  de  diagnostic. 

Dans  les  pyonephroses  fermees^  le  rein  est  douloureux  et  il  existe 
des  ph^nomenes  fehriles  denotant  la  suppuration. 

Dans  les  hydronephroses  fermees^  I’affaissement  de  la  poche  duranl 
I’exploration,  suivie  d’un  abondant  6coulement  d’urine,  est  pathogno- 
monique.  En  cas  contraire,  le  catheterisme  ureteral  ou  la  poliction  don- 
neront  la  clef  du  diagnostic. 

La  consistance  de  la  tumeur  est  du  reste  tout  autre,  et  la  duree  de 
I’affection  est  heaucoup  plus  longue.  Si  rhydron^phrose  est  ouverte, 
I’analyse  du  liquide  retire  par  catheterisme  ureteral  de  la  poche  renale 
demontrera  la  diminution  de  rur6e,  des  clilorures  et  des  phosphates, 
diminution  heaucoup  plus  accusee  ici  que  dans  I’urine  des  reins 
neoplasiques. 

Le  rein  polykystique  est  bilateral  ; la  douleur  est  un  symptome 
tres  frequent,  sourde  et  profonde,  entrecoupee  parfois  de  crises  ; on 
constate  enfin  les  petits  signes  du  brightisme. 

Les  grands  kystes  sereux  du  rein  sont  plus  mobiles  que  les  neo- 
plasmes  de  meme  volume;  I’etat  general  est  pen  atteint,  malgr6  les 
dimensions  considerables  de  la  tumeur  ; celle-ci  est  parfois  fluctuante 
ou  r6nitente. 

Les  kystes  dermoides  sont  exlremement  rares  ; on  n’en  connail  que 
quelques  observations. 

Les  kystes  hydatiques  sont  tres  difficiles  a reconnaitre.  La  longue 
duree  de  leur  evolution,  le  fr6missement  Ires  rare,  la  lUictualion  pour- 
ront  mettre  sur  la  voie  du  diagnostic  (pii  ne  pourra  guere  etre  pose  (|ue 
lors  du  rejet  d’hydatides  et  de  crochets  dans  les  urines  (.Mharran 
et  Imbert). 
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La  nrphroptose  pent  preter  a line  grossifire  erreiir  : le  diagnostic 
ne  devient  r6ellement  delicat  line  lors  du  d6veloppement  d’nn  neo- 
plasme  sur  nn  rein  mobile. 

3“  Forme  avec  h6meturie  sens  tiimeur.  — Le  diagnostic  est 
ici  tres  difficile ; il  faiidra  tout  d abord  rapporter  1’h.ematurie  au 
rein  et  1 on  se  sonviendra  fjue  les  bdniatnries  renales  sont  totalcs, 
spontanees,  interniittentes,  rep6t6es  avec  des  altcrnances  d’urine 
claire. 

Si  le  sang  vient  bien  du  rein,  il  faudra  dilTerencier  I'bdmaturie 
neoplasiqiie  des  bematuries  cons(5cutives  aim  traumatisme  renal,  a la 
pyelonepbrite,  a la  litbiase  r^nale  ; elle  se  prodnit  lors  d’nne  coliqne 
nepbr6tique  ou  a 1 occasion  d’un  exercice  prolong^.  La  tuberculose 
renale  au  debut  provoque  des  bematuries  abondantes,  spontanees, 
ind^pendantes  de  tout  traumatisme  ; le  diagnostic  se  fait  de  par  la 
coexistence  de  cystite,  d’^pididymite,  Uage  moins  avance  du  malade, 
la  tendance  de  1 hematurie  a disparaitre  avec  les  progres  de  la  maladie. 
Dans  certains  cas  de  tuberculose  miliaire,  seule  la  nepbrotomie  pourra 
faire  poser  le  diagnostic. 

Les  bematuries  renales  des  prostatiques,  les  urines  sanglantes  au 
cours  des  maladies  infectieuses  seront  facilement  rapportees  a leur 
veritable  cause. 

Plus  difficile  au  contraire  sera  le  diagnostic  avec  les  bematuries  des 
retentions  renales,  du  rein  mobile,  de  certaines  nephrites  chroniques, 
les  bematuries  bemophiliques  (Voy.  Diagnostic  des  hematuries). 

CHEZ  L’ENFANT.  — 1“  Forme  complete.  — Lorsque  rbematurie 
coexiste  avec  la  tumeur,  le  diagnostic  est  des  plus  facile;  il  n’estguere 
a discuter  qu’avec  les  tumeurs  de  la  vessie,  la  tuberculose  renale,  la 
litbiase  renale;  on  se  basera  sur  les  memes  signes  que  ceux  que  nous 
avons  donnes  precedemment  chez  I’adulte. 

Forme  Mmaturique.  — On  eiiminera  facilement  les  nephrites 
aigues  consecutives  aux  maladies  infectieuses  ; on  se  sonviendra  ega- 
lement  que  chez  I’enfant  on  n’a  jamais  constate,  comme  chez  I’adulte, 
des  hematuries  dans  les  nephrites  chroniques,  I’bydronephrose,  le  rein 
mobile,  et  on  n anra  le  plus  souvent  a discuter  que  sur  I’liypothese  de 
la  litbiase  renale.  Il  est  certain  qu’elle  est  plus  rare  chez  I’enfant ; il 
existe  des  phenomenes  douloureux  anterieurs  sous  forme  de  crise, 
disparaissant  rapidement  apres  cellc-ci. 

Les  douleurs,  cn  cas  de  tumeur,  prennent  une  intensite  particuliere 
avant  rbematurie  et  diminuent  par  le  pissement  de  sang;  chez  les 
calculeux,  les  douleurs  persistent  pendant  toute  la  dui-ee  de 
1 hematurie. 

3®  Forme  avec  tumeur.  — Le  diagnostic  presente  ici  de  reelles  dif- 
ficultes  : on  localisera  tout  d’abord  raffection  sur  le  rein,  on  la  difle- 
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renciera  a droile  des  tuineurs  dii  foie  ct  du  kyste  liydatiquc,  a gaiiclic 
des  tumeurs  spl6niques.  La  p6ritonile  luberculeuse  chroniciue,  lors- 
qu’elle  estg6n6ralisee,  est  facile  a reconnaitre,  mais  en  cas  de  p6ritonile 
localis^e  on  n’aura  guere  que  Fimmobilitfi  absoliie  de  la  tumefaction, 
I’abscnce  de  contours  nets  pour  assurer  son  diagnostie. 

La  tubcrculose  ganglionnaire  mesenlerique  ou  carreau  forme  des 
tumeurs  multiples,  mamelonnees  vers  la  r6gion  ombilicale  ; elle  s'ac- 
compagne  de  fievre  et  de  troubles  digestifs  ; il  existe  souvent  d’autres 
adenopathies  tuberculeuses. 

Lorsqu’on  sera  assure  que  le  rein  est  bien  le  siege  de  la  tumeur,  on 
n’hesitera  guere  qu’avec  rhydronephrose  a evolution  beaucoup  plus 
lente,  avec  variations  dans  le  volume  de  la  tumeur  et  conservation  de 
I’etat  general. 

II.  QUEL  EST  LE  REIN  A.TTEINT?  — La  cystoscopie,  la  Separation  des 
urines  des  deux  reins  par  le  catheterisme  ureteral  ou  la  separation  des 
urines  (precedes  de  Luys  et  de  Cathelin)  combinee  a Finjeclion  de 
bleu  de  methylene  et  de  phloridzine,  a la  cryoscopie,  nous  donneront 
ici  des  renseignements  de  premier  ordre.  Albarran  a montre  que,  d’une 
facon  generale,  le  rein  atteint  de  n6oplasie  fonctionnait  d’une  facon 
defectueuse,  ce  qu’il  etait  facile  de  mettre  en  evidence  de  par  les  pre- 
cedes techniques  precedents. 

III.  QUEL  EST  L ETAT  DU  REIN  DU  COTE  OPPOSE?  — Celui-ci  peut  ctre 
atteint  de  lesions  tres  graves  qui  contre-indiquent  toute  tentative  ope- 
ratoire.  L’epreuve  du  bleu  de  methylene  d’Acbard  et  Castaigne, 
I’epreuve  de  la  phloridzine  nous  renseigneront  sur  ce  point  (Bazy). 
Albarran  pense  qu’il  est  necessaire  de  pratiquer  le  catheterisme  ureteral 
et  la  division  des  urines. 

I V . EXISTE-T-IL  DES  ADHERENCES  OU  DES  SIGNES  DE  GENERALISATION  ? 

Ces  points  sont  tres  importants  a connaitre  pourle  chirurgien;  le  degre 
de  mobilite  de  la  tumeur  I’enseignera  sur  I’existence  des  adlierences  ;en 
cequi  concerne  la  generalisation,  I’exploration  par  la  palpation  des  gan- 
glions de  I’aine,  de  I’aisselle,  du  ereux  sus-claviculaire,  ne  fournira 
que  des  donnees  incompletes.  Le  varicocele  peut  exister  sans  qu  il  y 
ait  d’engorgement  ganglionnaire.  .Mbarran  et  Imbert  pensenl  cepen- 
dant  que,  si  la  tumeur  est  petite  et  qu’il  n’existe  pas  de  symptomes  de 
thrombose  veineuse,  la  constatation  d’un  varieocelc  indolore  et  a de- 
veloppement  rapide  doit  faire  soupconner  la  propagation  ganglion- 
naire. 

V.  Quant  au  diagnostic  de  la  variete  anatomiquede  la  tumeur, 
nous  avons  vu  plus  baut  combien  il  etait  le  plus  souvent  illusoire. 

On  pourra  retenir  comme  regie  geimrale  (|ue  chez  I’adulte  il  s’agit 
ordinairement  d’une  tumeur  epith(5liale  (epilbcliome,  bypermipbrome), 
chez  I’cnfant  d’un  sarconie  ou  d’une  tumeur  niixtc. 
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TRAITEMENT 

La  possibility  dc  la  gu6rison  radicale  des  tumeurs  dii  rein  cst 
aujourd’hui  indiscutablc  ; Albarran  et  Imbert  donnent  la  stalistique 
suivante  chez  Uadultc  : 20  p.  100  de  morts  op6ratoires,  50  a 60 p.  100 
dc  recidives,  20  a 30  p.  100  de  guerisons  definitives  ; chez  I’cnfant, 
les  i-ycidives  seraient  plus  frequentes : 80  p.  100,  et  la  guerison  defi- 
nitive plus  rare  : 12  p.  100.  La  r6cidive  se  produit  pendant  les  quatre 
annees  qui  suivent  I'operation  ; chez  I’enfant,  on  I’aurait  meme  observee 
apres  cinq  ans  (Perthes). 

On  conceit  done  la  nycessite  d’un  diagnostic  prycoce,  seule  chance 
de  salut  pour  le  malade.  La  gynyralisation  de  la  tumeur,rintensitydes 
lysions  du  rein  du  coty  opposy,  la  multiplicity  des  adhyrences  contre- 
indiquenttoute  intervention.  L’envahissement  ganglionnaire  limite,  les 
thromboses  localisyes  a la  veine  renale  ne  doivent  pas  faire  rejeter 
I’acte  operatoire. 

La  nephrectomie  partielle  ne  comporte  que  de  rares  indications ; on 
pratique  le  plus  souvent  la  nyphrectomie  totale. 


F.  Rathery. 
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MALADIES  DES  REINS  LIEES  A UNE  CAUSE  MECANIQUE 

Nous  avons  montr(i,  des  le  d^but  de  ce  maniiel,  que  les  reins,  qiioique 
trcs  bien  proteges  coiitre  les  traumatismes,  pouvaient,  dans  cerlaines 
conditions,  y ctre  exposes,  et  nous  avons  rapproche  dc  ces  alterations 
traumatiques  les  cas  dans  lesquels  il  existe  de  la  nephroptose^  par 
suite  de  la  faiblesse  congdnitale  ou  acquise  des  moyens  de  finite  des 
reins. 

A ces  fails,  il  nous  a semble  legitime  d’ajouter  les  cas  de  compression 
qui  s’exercent,  non  plus  sur  le  rein  lui- meme,  mais  sur  I’uretere,  et  qui 
arrivent  ainsi  a produire  Vhydronephrose,  qui  est  un  type  d’alteration 
mecanique  du  rein. 

Enfm,  la  lit.hiase  renale  no\\%  a semble  devoir  completer  ce  groupe 
morbide.  Sans  doute,  cette  derniere  affection  est  due  a une  diatbesede 
tout  I’organisme;  sans  doute  aussi  elle  pent  se  compliquer  d'infections 
d’origine  sanguine  ou  ascendante,  mais,  taut  que  le  calcul  existe  soul,  il 
agit  par  simple  presence  sur  le  rein  et  ne  provoque  de  symptomes  que 
s’il  entraine  une  gene  mecanique,  c’est-a-dire  oblitere  le  bassinet  ou 
I'uret^re. 

A ces  raisons  de  grouper  ces  differentes  affections  dans  un  meme 
chapitre,  nous  en  ajontions  une  autre,  a savoirque  toutes  ces  maladies 
portent habituellement  sur  un  seul  rein;  etde  fait,  qu'il  s'agisse  de  rein 
flottant,  d’hydronepbrose  et  meme  de  litliiase,  un  seul  rein  est  en 
general  atteinl,  tout  an  moins  au  debut. 

On  savait,  cependant,  deja,  que  si  un  reinreste  atteint  longtemps  de 
ilbiase,  I’aulre  rein  se  prdsente  souvenl,  a Taiitopsie,  avec  tons  les 
caracteres  du  petit  rein  rouge  granuleux,  et  ces  eonstatations  expli- 
qiierit  le  plus  souvenl  les  casd’anurie  calculeuse. 

Les  recberebes  (pie  nous  avons  faites  avec  Ralbery  nous  out  monlrd 
(|ue  ces  lesions  sympathicpies  du  rein  m;  sont  pas  propres  a la  litliiase 
et  nous  avons  constate  des  fails  absolument  semblables  a la  suite  de 
tramnalisme  d'un  seul  rein,  de  nephroptosc  ou  d’bydronepbrose  : des 
inalades,  apres  avoir  eu  pendant  plus  ou  moins  longtemps  une  alfection 
ni^caniipie  d’un  seul  rein,  meurent  parfois  avec  tons  les  signes  de  la 
IJebovk,  Aciiahi)  H Castakine.  — .Miiladies  ik’.s  roiiis.  Ik) 
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neplirite  uremigcne,  cl  pr^sciilenl  a I’aulopsie  dcs  lesions  sclcrciises 
porlant  moirie  snr  le  rein  qni,  primiliveinenl,  elail  sain. 

I.es  diderenles  maladies  que  nous  groupons  ont  done  encore  pour 
caraclere  comnuin  ce  fail  (jue  le  rein,  16se  m^caniquemcnl,  met  en 
circulation  des  substances  toxiques  qui  vont  agir  a distance,  par  voie 
circula Loire,  sur  le  rein  primitivemenl  sain. 

Ainsi  done,  ccs  diHerentes  maladies  merilaient  d’etre  reunics  dans  un 
cliapitre  d'cnsemble,  puisque  les  accidents  qu'elles  provorpient  sonl 
surtout  d’ordre  mecanique,  an  debut  tout  au  moins;  de  meme,  an 
debut,  elles  sont  unilaterales  ; plus  tard,  dies  ont  tendance  a provo- 
quer  des  lesions  de  I’aulre  rein  par  action  nepbroloxicpie,  ctles  malades 
peuvent  alors  presenter  tons  les  symptomes  de  I’uremie  conlirniee. 

J.  Cast.mgne. 


REIN  MOBILE 


Nous  (lefinirons,  sous  les  uonis  dc  rein  mohile,  rein  /loUanl  ou 
ncphroptose,  la  mobilite  accidentelle  du  rein.  Nous  ecartons  par  cela 
mcme  de  uotre  description,  comnie  le  fait  Brault,  les  vices  de  situation 
des  reins  dependant  d’une  anomalie  de  dcvcloppement. 

PATHOGEN IE 

Le  rein,  normalement,  presente  uue  certaine  mobilite,  soil  pendant 
les  mouvements  respiratoires,  soit  avec  I'attitude  du  sujet.  L’etendue 
de  ces  deplacements  parait  ctre,  pour  Albarran,  de  3 a 5 centimetres; 
elle  serait  plus  maniuee  cbez  la  femme  que  cliez  riiomme.  Avant  d’etu- 
dier  les  causes  et  le  mecanisme  des  variations  pathologiques  de  situa- 
tion du  rein,  il  nous  faut  tout  d’abord  voir  rapidement  quels  sontj 
cbez  I’individu  sain,  les  moyens  de  fixite  de  I’organe ; nous  pourrons 
alors  plus  facilement  comprendre  comment  une  alteration  pathologique 
de  ceux-ci  entrainera  une  insuffisance  de  leur  action,  d’oii  la 
n^pbroptose. 

Situation  nor  male  du  rein.  — Le  rein  est  situe  sur  les  cotes  de  la 
colonne  vertebrale  et  correspond  a la  douzieme  vertebre  dorsale  et  aux 
deux  premieres  lombaires.  Le  rein  droit  est  place  plus  bas  que  le  gaucbe. 
Un  ligament  fibreux,  decrit  par  Henle  et  Recamier,  part  du  sommct 
des  apophyses  transverses  de  la  premiere  et  de  la  deuxieme  lombaii’e 
pour  aller  s’inserer  a la  douzieme  cote,  ou,  en  cas  de  brievete  anor- 
male  de  cette  cote,  a laonzieme  ; cette  disposition  anatomique  explique 
pourquoi,  a I’etat  normal,  il  est  impossible  de  sentir  le  rein  lorsqu’on 
place  les  doigts  au-dessus  de  la  derniere  cote.  Si,  au  contraire,  comme 
le  recommande  Israel,  on  fait  penetrer  les  doigts  en  avant,  en  passant 
au-dessus  de  cette  derniere  cote,  on  arrive  a sentir  I’organe,  meme  en 
situation  normale 

L’organe  est,  a ce  niveau,  maintenu  dans  une  veritable  fosse  par  de 
multiples  moyens  de  fixite  d’in6gale  importance. 

La  capsule  fibro-adipeuse  et  meme  le  p6dicule  r6nal  n'ont,  en 
r^alite,  qu’une  importance  relative.  Le  tissu  adipeux  perirenal  forme 
une  coucbe  epaisse,  surtout  en  arriere  ; il  est  tres  mou  et  diffluent. 
Quant  au  pedicule  vasculaire,  il  agit  surtout,  comme  nous  le  verrons 
plus  loin,  pour  modifier  le  sens  du  deplacement. 

11  eu  est  tout  autrement  du  fascia  propria  sous-p6riton6al  et  de 
la  sangle  abdominale.  qui  joueiit  un  role  capital  dans  la  fixation  dc 
Torgane 
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Glanlcnay  et  Gossct  out  monlr6  (luo  le  I'ascia  propria  sous-prri- 
loneal  sedcdoiible  siir  Ic  bord  cxlcrne  du  rein ; Ic  reuillet  perirenal  suil 


exactenienl  le  irajet  du  peritoine,  [)assant  en  avant  dn  rein,  de  la 
eolonne  vertebrale  et  des  gros  vaisseaux  prdvertebraiix,  pour  se  con- 
tinuer avec  le  feuillet  correspondant  du  c6t6  oppose.  La  lame  poste- 
rieure,  an  contraire,  apres  avoir  tapisse  le  carr6  des  lombes  et  le  psoas, 
vient  se  fixer  sur  les  corps  verldbraiix,  en  sorte  que  la  loge  r6nale, 
ferm6e  a sa  partie  externe,  communique  largement  au-devant  de  la 
eolonne  vert6brale  avec  celle  du  cote  oppose. 

En  cas  de  d6placement  transversal  du  rein,  celui-ci  ne  pourra  done 
aller  que  vers  la  ligne  mediane. 

Les  deux  feuillets,  anterieur  et  posterieur,  ne  se  r6unissent  pas  au 
pole  superieur  du  rein,  mais  seulement  au  sommet  de  la  capsule  surre- 
nale  ; ils  s’y  fusionnent  alors  et  viennent  adherer  a la  face  inf^rieure  du 
diaphragme.  A.u  niveau  du  pole  inferieur,  les  deux  feuillets  ne  fusion- 
nent pas  non  plus;  la  loge  est  a ce  niveau  largement  ouverte  ; il  existe 
cependant  fr^quemment  a cet  endroit  une  serie  de  feuillets  celluleux 
recevant  le  pole  inferieur  des  reins.  On  concoit  combien  I’absence  on 
le  peu  de  d6veloppement  de  ces  travees  cellulaires  peuvent  nuire  a Ja 
fixite  de  la  glande  renale. 

II  resulte  de  ces  dispositions  anatomiques  que,  lorsque  le  rein 
s’abaisse,  ilnepeut  le  fair  e que  dans  deux  directions  {Ixi'dXQv):  soil  en 
has  vers  la  crele  iliaque,  soil  en  dedans  vers  la  eolonne  vertebrale: 
cette  deuxieme  orientation  est  commandee  du  reste  par  le  p6dicule 
renal,  qui  limite  la  descente  directe  en  bas,  pour  la  diriger  vers  la  ligne 


mediane. 

L’equilibre  des  reins  est  fonction  directe  de  l'(iquilibre  intra-abdo- 
minal en  general.  Volkoll  et  Delitzine  ont  demontre  que  sui  le  cadaxie 
I’ouverture  du  ventre,  ou  meme  la  simple  ablation  de  la  couclie  muscu- 
laire,  suffisait  a produire  une  chute  des  deux  reins.  Les  modifications 
qui  peuvent  survenir  du  cote  de  la  paroi  abdominale  influeront  beau- 
coup  plus  sur  la  situation  des  reins  que  sur  celle  des  organes  intia- 
peritoneaux  (Tuffier).  L’6vacuation  rapide  d’un  liquide  ascitique,  les 
grossesses  repet6es  joueraient  un  role  important  dans  la  pathogenic  de 
la  n6phroptose,  par  les  modifications  (lu’elles  apportent  a la  tension 
intra-abdominale. 

Nous  pouvons  done  conclure,  avec  Tuffier  et  ses  eieves  Faraggi  et 
Levy-Braun,  que,  daus  toute  nepbroptose,  il  faut  consid6rcr  a la  (ois 
I’etat  de  la  loge  i-enale  et  celui  de  la  sangle  abdominale.  « En  cas 
d’insuffisance  anatomique  de  ces  loges,  insuffisanee  plus  fr6(iuente  clioz 
la  femme  et  du  c6t6  droit,  le  rein  ne  pent  etre  maintenu  dans  sa  posi- 
tion normale  (pic  tant  (pie  I’equilibrc  inlra-abdominal  n a pas  etc 
rompu. 
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« La  niobilite  clii  roiji  csl  done  la  cons6quencc  (I'nne  insuffisance 
analoinique,  ([ui  cleviendra  surLoul  cvidenle  en  cas  d’alteration  do. 
reciuilibre  inlra-abdominal.  » 

Nous  voyons  done  deja  que,  s'il  pent  exister  des  nephroptoses  primi- 
tives ou  hernies  de  force  (Tuf(ier),  plus  ou  moins  favorisees  par  une 
insuffisanee  congenitale  des  moyens de  eontention  du  rein,  la  variety  la 
l)lus  frequente  de  n6phroplose  sera  eonseeutive  a unetatde  relaehement 
de  la  paroi  abdomiuale  : e'est  la  hernie  de  faiblesse,  veritable  cpi- 
pheiiomcne  d'une  ptose  vise6rale  generalc. 

ETIOLOGIE 

CAUSES  PREDISPOSANTES.  — L’influenee  des  eauses  predisposantes 
joue  un  role  important  dans  I’etiologie  du  rein  mobile ; pour  eertains 
auteurs,  meme,  il  serait  eapital. 

La  nepbroptose  peut  etre  hereditaire  (Albarran,  Stapfer).  Litten, 
Guterbock,  Ewald,  CEhsle,  admettent  une  veritable  predisposition  C07i- 
genilale.  Albarran  regarde,  avee  Walsh  et  Comby,  I’atrection  dans  la 
plupart  des  eas  eomme  un  stigmate  de  degenerescence. 

11  a observe  frequemment  des  anomalies  cong6nitales,  sort  du  rein 
deplace,  soit  de  I’organe  du  cote  oppose  (Glantenay  et  Gosset,  Harvey 
Reed). 

La  nepbroptose  est  une  affection  assez  commune.  Skorekewsky  admet 
un  pourcentage  de  2,2  p.  100.  Elle  se  rencontre  surtout  chez  la  femmCj 
et  Albarran  estime  que  10  a 12  p.  100  des  femmes  presentent  un  degre 
plus  ou  moins  complet  de  mobilite  renale.  On  rapporte  la  plus  grande 
frequence  du  rein  mobile  chez  la  femme  a deux  causes  : le  corset  et 
la  grossesse. 

Les  grossesses  repetees  ont  une  influence  ind6niable,  bien  que 
I'affection  s'observe  souvent  chez  les  nullipares.  An  moment  meme  de 
I’accouchement,  sous  I'influence  des  efforts  d’expulsion,  d’une  part,  et  de 
la  diminution  brusque  dela  pression  intra-abdominale,  d’autre  part,  le 
rein  se  trouve  assez  enclin  a se  deplacer.  Apres  I’accouchement,  il  existe 
une  flaccidite  speciale  desparois  du  ventre.  Aussi  le  prolapsus  I'^nal  se 
produira-t-il  plus  facilement,  surtout  si  la  femme  est  obligee  de  se  lever 
trop  tot.  Tuffier  fait  remarquer  que,  si  la  grossesse  est  une  cause  de 
mobilite  rdnale,  I’lit^rus gravide  peutdevenir  un  agent  curateur  quand 
ilreduit,  par  son  volume,  la  glaiide  deplacee  et  susceptible  de  rester 
lixee  dans  sa  logo. 

Quant  au  I’dle  du  corset  ou  des  liens  que  les  femmes  portent 
appli([ues  sur  la  region,  il  n’est  probablement  quo  de  minime  impor- 
tance. 

Rccquct,  puis  Trousseau  et  Lancereaux,  admettent  (]u’au  moment  on 
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s’cireclue  l;i  Iluxion  catamdnialc,  les  reins  s’associcnt  a celle  conges- 
lion  ties  orgaiies  genitaiix  et  se  lum61ient.  11  s'agirail  bien  pluLot  la 
(I’une  cause  adjuvaute  que  productrice,  el  (lui  expli(|uerait  rexageralion 
des  douleiirs  sous  I’influence  de  la  p6riode  menstruelle. 

C’est  surtout  de  vingt  d- quarante  ans  que  survient  raHeclion; 
Rosenthal,  Comby  et  Guinon  I’onl  cependant  signalce  chez  renfani. 

Elle  se  rencontre  avec  une  bien  plus  grande  frequence  du  c6t6  droit 
que  du  c6t6  gauche  (Ebstein,  Lancereaux,  Landau).  Cette  predomi- 
nance s’expliquerait  differemment  suivant  les  auteurs.  Pour  les  uns 
(Cruveilhier),  le  rein  droit,  plac6  plus  has  que  le  gauche,  est  en  rapport 
direct  avec  le  Ibie,  qui  pese  sur  lui,  et  subit  plus  iinm6diateraent  I’in- 
fluence des  profondes  inspirations.  Pour  les  aulres,  les  moyens  de 
fixite  du  rein  gauche  sont  plus  solides  (feuillet  aponevrotique  de  Zuc- 
kerkandl,  n’existant  qu’a  gauche)  que  ceux  du  rein  droit ; il  est  heau- 
coup  plus  solidarise  avec  la  capsule  surrenale  par  la  veine  suribnale 
gauche,  se  jetant  dans  la  veine  renale. 

CAUSES  OCCASIONNELLES.  — Nous  avons  vu  qu'au  point  de  vue 
pathogenique  on  devait  distinguer  le  prolapsus  renal  « de  force  » 
du  prolapsus  renal  « de  faiblesse  «.  Dans  le  premier  cas,  la 
nephroptose  pourrait  etre  consid^ibe  comme  primitive ; elle  ne  serait 
que  secondaire  dans  le  deuxieme. 

Nephroptose  primitive.  Hernie  de  force.  — Les  trauma- 
tismes  de  la  region  lombaire,  les  chutes  sur  le  siege  ou  sur  les  pieds 
(Henoch,  Tuffier)  sont  des  causes  indeniables  de  prolapsus  renal. 
Nous  en  avons  nous-meme  constate  des  cas  nets.  Les  efforts  violents, 
sous  quelque  forme  qu’ils  soient  (vomissements  repetes,  quintes  de 
toux,  etc.),  pourraient  6galement  jouer  un  role  dans  sa  production. 

La  cause,  au  lieu  d’agir  brusquement,  determinant  une 
veritable  luxation  de  I'organe,  pent  operer  lentement,  pro- 
gressivement.  L’augraentation  de  volume  du  foie  (Legendre)  deter- 
mine un  abaissement  de  I’organe.  Cependant,  les  tumeurs  bepatiques 
coincident  rarement  avecun  prolapsus  renal  (Rayer,  Fritz,  Lancereaux, 
Delitzine  et  Volkoff). 

Les  tumeurs  de  la  rate,  du  pancreas,  des  capsules  sunbnales,  les 
deviations  de  la  colonne  vertebrate  (lordose),  les  hernies  du  ciccum  ou  les 
retractions  fibreuses  d’origine  periton6ale,  sont  des  causes  exception- 
nelles  de  nephroptose. 

Le  d6placement  du  rein  est  favorise  par  I’introduetion  d’eau  dans  la 
plcvre  (Volkoff  et  Delitzine). 

Enfin  I’hypertrophie  de  I’organe,  qu’ellc  soit  due  a un  neo- 
plasme,  a un  kyste,  a une  dilatation  hydron6pbreli(|ue  ou  a un  calcul, 
pent  causer  la  chute  du  rein.  Nous  verrons  plus  loin  (Voy.  Jbjdronc- 
phrose)  que,  pour  Terrier  et  Baudoin,  le  rein  mobile  provoipierail  une 
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coiidure  de  rui'clcre,  (iiii  causerait  secoadairemcnl,  I’liydroncplirosc. 
Hazy,  ail  contraire,  admet  quc  dans  I’liydroneplirose  intcrmiltentc  la 
retention  r6nale  est  due  a nnc  disposition  congenitale  dii  liassincl,  ct 
(jiie  la  mobility  de  I’organe  est  secondaire. 

N^phroptose  secondaire.  Hernie  de  faiblesse.  — Glenaicl  et 
Caiillei-et,  Tnl'tier,  ont  monti-6  ipie,  dans  certains  cas,  I’cctopic  renalc 
n'etait  qu'nne  des  manifestations  d’nne  affection  beaucoup  pins  gene- 
rale  : diatbese  ptosiijne  de  Duchesne.  11  s’agirait  d une  decbcance 
oi-ganique  de  tons  les  tissus  et  particulicrement  des  tissus  mus- 
culaires  ct  fibreux  : ptoses  gastrique,  renale,  liepatique,  spldnique, 
enteroptose. 

ANATOMIE  PATHOLOGIQUE 

On  pent  distinguer  deux  types  ditlerents  de  nepbroptose. 

Dans  Tun  : rein  mobile  et  abaiss^,  I’organe  est  soil  simplenient 
descendu,  son  extremite  superieure  se  trouvant  encore  derrit^-e  les  cotes 
(premier  degre  de  Glenard),  soil  en  entier  au-dessous  des  cotes  (second 
degre  de  Glenard). 

Dans  I’autre  : vrai  rein  flottant,  beaucoup  plus  rare,  I’organe  ne 
presente  plus  de  rapport  avec  la  paroi  lombaire,  ce  pendant  que  la  cap- 
sule surrenale  a conserve  sa  situation  normale.  On  retrouve  le  rein  dans 
la  fosse  iliaque,  vers  rombilic,  au-devant  de  la  colonne  vertebrale. 

En  cas  de  rein  simplement  abaisse,  son  extremite  anterieure  se 
ti’ouve  souvent  inclinee  en  avant,  et  1 organe  se  place  en  anteveision 
(Potain).  Cette  migration  serait  precedee  par  un  travail  de  peritonite 
circonscrite  avec  destruction  de  la  capsule  cellulo-adipeiise  dans  sa 
partie  superieure.  .'Mbarran  n’admet  pas  cette  explication  et  il  ajoute 
avec  raison  que  I’inflammation  p6ritoneale  ne  pourrait  avoir  d’autre 
effet  que  de  transformer  le  tissu  graisseux  en  tissu  fibreux,  et  de  con- 
tribner  ainsi  a la  fixite  du  rein.  Au  lieu  de  cette  anteversion,  on  a 

signale  une  retroversion  (Albarran). 

S’il  s'agit  d’unrein  llottant,  I’organe  pent  avoir  un  mesonephron  on 
prendre,  au  contraire,  des  adberences  avec  les  organes  voisins  (vesi- 
cule  biliaire,  colon  transverse);  il  se  produirait  alors  une  veritable 

fixation  secondaire  du  rein  deplace. 

Albarran,  Glantenay  et  Gosset  n’admettcnt  pas  1 existence  d un 
m6sonepbron  vrai ; tout  au  plus  le  p6ritoine  recouviiiait-il  le  bold  con 
vexe  du  rein  et  parfois  meme  une  partie  de  sa  lace  posteiieuie. 

Alterations  du  rein  dSplace.  — Le  parencbyme  renal  pent  etre 
normal;  souvent,  cependant,  il  existe  un  certain  degre  de  letention 
renale;  nous  avons  d6,ja  discute  les  rapports  de  la  nepbroptose  et  de 
riiydronepbrose  intermittente. 

Le  pedicule  vasculaire  est  allong6  dans  la  pluparl  des  cas. 
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L’allongemeut  de  I’lirlcre  et  de  la  veine  rcnale  a 6t6  constate  par 
Lcgueu,  Pasteau,  Glantenay  et  Cosset.  Les  vaisseaux  seraient  soiivent 
diminu^s  de  calibre.  Tiiffier  signale  line  veine  rcnale  de  10  centimetres, 
au  lieu  de  3 centimetres  de  longueur  normale. 

Quant  a ruret6re,  il  suit  dans  une  certaine  mesure  le  displacement 
du  rein;  mais,  devenu  D'op  long,  il  presente  des  plis  et  des  coudures. 

Si,  dans  ce  d6placement,  I’uretere  reste  fix6  en  un  point,  il  pourra  se 
couder  brusquement. 

Navarro  pense  que,  dans  certains  cas,  le  pole  inlerieur  du  rein,  en 
se  dirigeant  en  avant,  passe  directement  sur  I’uretere  et  provoque 
I’hydronepbrose. 

Bazy  nie  completement  ces  bydron6pbroses  par  coudure  secondaire 
de  I’uretere. 

Lesions  du  rein  oppos6.  — Castaigne  et  Ratbery  ont  6tudie 
I’etat  du  rein  oppose  en  cas  d’bydronephrose  par  rein  mobile  ; ils 
ont  constate,  dans  des  cas  tres  nets  et  longuement  suivis  tant  cbez 
riiomme  qu’experimentalement  cbez  I’animal,  I'existence  d’une  ne- 
phrite scl6reuse  atropbique,  alors  nieme  que  le  rein  nepbroptose 
ne  priSsentait  qu’une  hydronephrose  legere.  Il  s’agirait  la  d’un  cas 
particulier  de  la  loi  generale  etablie  par  ces  auteurs  de  retentissement 
sur  le  rein  repute  sain  de  son  congenere  primitivement  lese  ; ces  altera- 
tions seraient  sousla  dependance  des  nepbrotoxines  seci’6tees  au  niveau 
du  rein  primitivement  atteint. 


SYMPTOMES 

Le  deplacement  du  rein  se  revele  cliniqiiement  par  deux  ordres 
de  troubles  ; symptd?7ies  fonclionnels  repr6sentes  exclusivement 
par  la  douleur  sous  ses  divers  modes;  signes  physiques  ijui  ne 
sent  que  la  constatation  par  le  m6decin  des  variations  de  place  de 
Forgane.  En  dehors  de  la  douleur  et  de  la  mobilite  du  rein,  il  existe 
encore  de  multiples  manifestations  cliniques;  mais  elles  n’appar- 
tiennent  pas  exclusivement  a la  nepbroptose  elle-meme ; elles  sont 
le  propre  d’une  categorie  speciale  de  reins  mobiles  que  uous  etu- 
dierons  et  que  nous  avons  deja  signalee  a Fetiologie  : la  hernie  de  fai- 
blesse  de  Forgane  ; le  rein  mobile  n’est  plus  alors  qu'une  manifesta- 
tion .symptoinatique,  parfois  preponderante  dans  le  tableau  clinique, 
d’unc  maladie  generale  caracterisee  par  une  insuffisance  des  tissus 
servant  de  moyens  de  contention  aux  organes. 

SYMPTOMES  FONCTIONNELS.  — Douleuv.  — La  doiileur  pent  etre 
conliiiue  ou  paroxystique. 

Douleur  continue.  — Elle  pent  aller  de  la  simple  pesanteur  avec 
gene  dans  Fhypocondre  et  les  lombes  jusqu’.i  la  sensation  doulou- 
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reuse  a ce  point  p6nible  <iu’elle  rend  tout  oxercice  impossible  et  con- 
dainne  le  malade  an  lit. 

Cette  douleur  serait  due  a un  tiraillemcnt  des  plexus  ncrveiix  du  rein 
avec  irritation  dn  sympatbique.  Elle  serait,  pour  Landau,  fonction 
dirccte  de  la  coudure  de  I’uretere;  lorsque  Eureterc,  an  lieu  d’etre  fixe 
et  coinprime,  est  mobile,  il  n’y  a plus  de  coudure,  d’ou  absence 
complete  de  pli6nomencs  douloureux.  Ainsi  s’explicjueraient  Ics  cas  de 
rein  mobile  sans  douleur. 

Paroxysmes  douloureux.  — Ils  se  presentent  le  plus  souvent 
a 1 occasion  d’un  elfort,  d’une  fatigue  prolongi^e,  de  la  marcbe,  quel- 
quefois  sans  cause  appreciable,  souvent  lors  des  epoques  menstruelles. 
Le  tableau  clinique  rappelle  tout  a fait  celui  de  la  colique  nepbretique. 
Les  patients  se  plaignent  tout  a coup  d’une  douleur  d’une  intensite 
extreme  point  de  depart  lombaire  s’irradiant  dans  le  pli  inguinal,  le 
long  du  crural  etdu  sciatique,  parfois  en  baut,  autour  du  tborax.  Cette 
douleur  pent  etre  a ce  point  vive  qu’elle  fait  prendre  au  malade  des  posi- 
tions speciales  et  bizarres  correspondant  a la  situation  de  moindre 
douleur : flexion  du  corps  en  avant. 

11  existe  des  vomissements  avec  douleurs  6pigastriques,  de  la  cepba- 
lalgie,  de  I’anxiete,  parfois  des  lipotbymies  et  des  syncopes.  Les 
mictions  deviennent  frequentes  et  douloureuses  (Tuffier),  et  cependant 
la  quantite  d’urine  eliminee  pent  diminuer.  La  cessation  de  la  crise, 
brusque  ou  progressive,  est  souvent  suivie  d’une  polyurie  pale  et  lim- 
pide.  11  semble  que  dans  ces  cas  on  puisse  admettre  I’existence  d’une 
hydronephrose  intermittente  par  coudure  de  I’uretere  (Albarran,  Yi- 
gneron).  D’autres  fois,  il  s’agirait  d’un  simple  etat  congestif  (coudure 
veineuse,  torsion  du  pedicule  analogue  a celle  des  kystes  de  I’ovaire). 
Les  deux  pathogenies  doivent  done  etre  conservees  (Tuffier). 

SIGNES  PHYSIQUES.  — Ils  consistent  exclusivement  dans  la  per- 
ception d’une  mobilite  anormale  de  Vorgane,  accomjmgnee  de  de- 
placement. Il  ne  faudra  jamais  s’en  tenir  a un  examen  superficiel  ; ce 
dernier  devra  toujours  etre  methodique  et  approfondi,  souvent  rep6te  ; 
tel  deplacement  pent,  en  effet,  ne  se  constater  qu’en  faisant  prendre  au 
malade  une  position  sp6ciale  et  dans  des  conditions  determinees 
(inspiration  profonde,  toux  provoqm5e).  Dans  I’intervalle  des 
crises,  I’examen  est  facile,  soit  par  les  metbodes  de  Glenard  et 
dTsrael,  soit  par  la  palpation  bimanuelle  dans  le  decubitus  dorsal, 
aidee  de  la  rechercbe  du  ballotterncnt.  La  simple  inspection  permet 
souvent  de  constater,  lorsque  le  malade  est  debout,  un  meplat 
dans  une  des  regions  lombaires,  coi'ncidant  parfois,  lorsque  le  sujet 
est  maigre,  avec  une  tumefaction  abdominale.  Bazy  insiste  sur  une 
particularite  de  conformation  frdquente  cbez  les  sujets  a rein  mobile  et 
qiii  consisle  dans  I’agrandissement  de  I’espace  costo-iliaque,  atteignant 
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ail  moiiis  7 a H cenliinclrcs  el  permettanl  (I’insimier  Irois  on  (jiialre 
(loigis  de  Iti  main. 

La  palpation  bien  praliquee  permet  sciile  d’affirmcr  le  d6placeineiil 

del’organe;  elle  montre  I’existence  d’une  tumeiir  a 

grand  axe  vertical  on  oblique  en  bas  et  en  dedans ; dans  les  grands 
d6placemcnts,  on  pent  mcme  constater  I’existence  dune  eclianciuie, 
siege  de  ballottement,  et  quin’est  que  le  bile  du  rein.  Cette  tumeur  est 
mobile  spontanement  et  avec  les  mouvements  respiratoires.  On  pent, 
dans  certains  cas,  voir  I’organe  s’emicl(5er  des  doigts  qui  le  retiennent, 
comme  un  noyau  de  cerise,  else  pcrdre  dans  la  cavite  abdominale.  Le 
volume  de  cette  tumeur  pent  etre  variable  suivant  le  moment  de 
I’examen,  et  il  est  possible  de  constater  une  hypertrophic  acciden- 
telle  en  rapport  avec  une  retention  intermittente.  Suivant  le  degie  de 
mobilite  du  rein,  on  pent  decrire  trois  types  d’ectopie  renale  : 

1°  Perception  simple  de  la  pointe  du  rein,  et  seulement  dans 
une  forte  inspiration  (Glenai’d); 

2°  Abaissement  presque  complet  de  I’organe ; 

3“  Mobilite  complete  du  rein  qu’on  retrouve  en  un  point  quel- 
conque  de  I’abdomen  : ombilic,  fosse  iliaque  du  meme  cote  ou  meme  du 
cote  oppose  (rein  flottant ; Kuttner,  Glenard).  Au  debut  tout  au  moms, 
et  ordinairement  pendant  tres  longtemps,  cette  tumeur  est  reduc- 
tible  dans  sa  loge ; et  ce  pbenomene  est  un  des  caracteres  iraportants 
servant  a differencier  la  tumeur  renale  d’une  tumeur  abdominale  quel- 
conque.  Mais,  a la  longue,  le  rein  ectopie  devient  partiellement  outota- 
lement  irreductible,  et,  lorsque  I’organe  se  trouve  ainsi  fixe  dans 
une  position  anormale,  il  devient  tres  difficile  a reconnaitre.  La  palpa- 
tion de  la  tumeur  n’est,  le  plus  souvent,  pas  douloureuse;  elle  s’accom- 
pagne  parfois  cependant  d’une  sensation  speciale  (Trousseau).  Si  on 
provoque  des  deplacements  etendus,  on  produit  une  douleur  sourde  avec 
malaise  et  tendance  a la  syncope.  La  percussion  denote  une  sono- 
rite  tres  nette  a la  face  anterieure  de  la  tumeur.  Elle  disparait  par  la 
repletion  du  gros  intestin  (ni6tbodes  de  Minkowski  et  iNaunyn),  qui 
est  souvent  suivie  d’une  reduction  de  1 organe  dans  sa  loge. 

FORMES  CLINIQUES.  — Nous  dccrii'ons  ici  deux  lypes  bien  dilldrenis 
correspondant  aux  deux  variates  etiologiques  etudides  plus  baut;  bernie 

de  force,  bernie  de  faiblesse. 

hernie  de  force  [rein  inobile  simple  douloureux  de  Tuf/ier). 

Le  rein  seul  est  d6plac6;  tout  le  reste  de  I’organisme  est  intact.  Le 
d6but  de  I’affection  est  le  plus  souvent  brusque.  Apres  un  traumalisme 
(chute  sur  les  pieds)  ou  un  effort  violent,  le  patient  ressent  une  dou- 
leur extremement  vive  dans  un  c6t6  avec  sensation  de  deebirure,  pai- 
fois  meme  de  dderoebement,  accompagnee  dans  certains  cas  de  syn- 
cope. Puis  les  pbenoiucncs  s’amendcnl  rapidement  et  il  nc  subsiste  ipi  un 
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endolorissenicnl  general  de  la  region,  exagerc  par  la  rnarclie  on  la 
station  debont.  Les  accidents  peuvent  en  rester  la  on  s’accoinpagner 
de  crises  paroxystiques  douloureuses.  Dans  cette  forme,  les  phcnomcnes 
nerveux  et  digestifs  sent  beaucoup  moins  marques  (|ue  dans  la  varietd 
suivante,  bien  que,  parfois,  on  puisse  voir  survenir  des  phdnomenes 
d’bystdro-traiimatisme. 

Les  signes  physiques  consistent  uniquement  dans  le  ddplacement 
plus  ou  moins  marque  du  rein.  Le  pronostic  de  cette  forme  est  rclati- 
vement  favorable,  la  gudrison  pouvant  etre  obtenue  radicale,  soit  par 
des  appareils  contentifs,  soit  par  une  intervention  chirurgicale. 

HERNIE  DE  FAIBLESSE.  — Le  tableau  Clinique  est  ici  tout  different; 
il  ne  s'agit  plus  d’une  affection  locale,  mais  d’une  manifestation  secon- 
daire  d’une  maladie  gendrale:  la  ptose  viscdrale.  Tuffier  et  Duchesne 
designent  le  complexus  morbide  sous  le  nom  de  rein  mobile  convplique\ 
tous  lesvisceres  abdominaux  participent  a la  chute  des  organes : foie, 
rate,  intestin. 

Signes  physiques.  — La  ceinture  abdominale  est  insuffisante ; la 
paroi  antdrieure  de  I’abdomen  est  flasque,  ddpressible,  parcourue  de 
nombreuses  vergetures ; lorsque  le  malade  est  debout,  le  ventre  est  tom- 
bant,  souventtrilobd  (Malgaigne). 

La  palpation  de  I’abdomen  est  facilitde  par  la  flacciditd  de  la  paroi 
antdrieure ; on  constate  un  ddplacement  bilatdral  des  reins,  im  abaisse- 
ment  du  foie,  de  la  rate;  I’utdrus  en  rdtroversion  s’abaisse,  la  vessie 
vient  faire  saillie  au  niveau  de  rorilice  vulvaire ; I’esLomac  est  dilatd, 
abaissd;  il  existe  de  I’atonie  gastrique;  on  constate  des  hernies  mul- 
tiples; parfois  meme,  le  rein  ectopic  peut  se  retrouver  dans  le  sac  ber- 
niaire  (Rayer). 

Symptdmes  fonctionnels.  — Les  symptdmes  fonctionnels  sont, 
dans  cette  forme,  beaucoup  plus  marques  et  beaucoup  plus  nombreux 
que  dans  la  hernie  de  force.  Les  crises  douloureuses  paroxystiques  y 
sont  plus  frequentes;  mais  ce  qui  donne  surtout  a I’affection  une  allure 
clinique  spdeiale,  e’est  I’apparition  de  deux  ordres  de  troubles,  qui  y 
sont  pour  ainsi  dire  constants  : symptdmes  nervenx  et  symptdmes 
digestifs. 

Symptdmes  digestifs.  — L’atonie  gastrique  engendre  des  crises 
gaslriques.,  biendderites  parMatbieu,  a debut  ordinairement  snbit  avec 
vornissements  d’abord  espacds,  n’ayant  lieu  qu’une  ou  deux  Ibis  par 
jour,  puis  de  plus  en  plus  rapproebds,  si  bien  qu’a  la  fin  il  s’elablit  une 
intoldrance  gastrique  absolne.  « Ces  vornissements  ne  sont  pas  preeddds 
de  nausdes;  pnrement  alimentaires  au  debut,  ils  sont  bientdt  mnquenx 
et  bilieux.  Dendant  tonte  la  dnrde  de  la  crise,  la  constipation  est  opi- 
niatre.  Les  crises  sont,  en  gendral,  beaucoup  plus  longues  (pie  les 
crises  du  tabes;  elles  diirent  en  moyenne  ((uciqnes  semaines,  el  sou- 


vent  incmc  (]uel(iues  mois.  Elies  appaniissent  par  periodes,  ii  des  dis- 
tances parfois  considerables,  ct  le  inalade  pent  rester  dix  on  (niinzc  ans 
sans  presenter  une  autre  crise.  » 

11  pent  s’agir  d’une  dyspepsie  atoniqneavec  dilatation  gastri(jue  i)ar 
atonic  r6flexe  (Verhoogen  et  Godard) ; d’autres  Ibis,  ce  sont  des  crises 
d’liyperchlorhydrie. 

Ventei'optose  pent  se  compliquer  d’ent^rite  muco-membraneiise,  de 
crises  appendiculaires.  La  lithiase  biliaire  pourrait  elrc  due  a une 
compression  du  cboledoque  (Cordier). 

Symptomes  nerveux.  — Ceux-ci  sont  nombreux  et  complexes,  el 
on  pent  voir  se  developper  toutes  les  formes  de  riiysterie  (Guiard,  Gue- 
neau  de  Mussy,  Lancereaux,  Gbroback)  et  de  la  neurasthenic  (Brulil). 
Albarran,  qui  fait  de  la  nephroptose  un  stigmate  de  deg^n^rescence, 
pense  que  le  prolapsus  r6nal  ne  joue  ici  que  le  role  de  cause  occa- 
sionnelle  sur  un  terrain  b^reditairement  pibdispose. 

Lorsque  I’airection  dure  longtemps,  on  voit  snrvenir  un  etat  psy- 
chique  depressif  avec  tendance  a I’hypocondrie.  Les  sensations  dou- 
loureuses  peuvent  se  cantonner  dans  la  zone  genitale;  et  telle  femme, 
soignee  pendant  longtemps  pour  de  la  salpingite  on  de  la  metrite 
diagnostiqu6e  un  pen  a la  legere,  voit  tons  ses  troubles  g^nitaux  dis- 
paraitre  ou  s’attenuer  par  I’usage  de  la  ceinture  abdominale  et  de  la 
contention  du  rein.  Thiriar,  Traub  et  Schmidt  admettent  meme  que  le 
rein  mobile  pent  etre  cause  du  d^veloppement  des  affections  salpingo- 
ut6rines  en  determinant  sur  ces  organesune  congestion  permanente. 

Ces  differents  troubles  fonctionnels  peuvent  donner  lieu  a des  formes 
cliniques  tres  variables  au  milieu  desquelles  le  m6decin,  s’il  n’est  pre- 
venu,  negligera  de  recbercher  la  cause  principale  du  syndrome  : la 
ptose  viscerale ; telle  malade  se  presente  comme  une  uremique,  une 
tabetique  avec  de  veritables  crises  gastriques;  telle  autre  ne  souffre 
que  de  crises  d’entero-colite  muco-membraneuse  ou  d’appendicite 
chronique;  d’autres  enfin  epuisent  tous  les  traitements  gynt5colo- 
giques  sans  le  moindre  resultat ; tel  autre  malade  se  plaint  de  varicocele, 
de  varices  des  membres  inf^rieurs  ou  d’h6morroides;  d’aulres  fois 
enfin,  surtout  chez  les  jeunes  gens,  il  existe  de  la  scoliose  ou  un  pied 
plat  d’ordre  musculaire  (Tuffier). 

Les  auteurs  ne  sont  pas  d’accord  sur  la  signification  de 
ces  ptoses  multiples. 

Pour  les  uns,  la  ptose  renale  serait  primitive.  Bartels  et 
Muller,  Varneck  admettent  que  le  rein  droit  deplace  comprime  la 
deuxieme  portion  du  duodenum,  d’oii  retention  des  matieres,  dilatation 
gastriqne.  Landau  et  Lindner  pensent  que  le  rein,  cn  s’abaissant, 
tiraille  el  dilate  I’estomac.  Pour  Edebobls,  il  y aurait  un  rapport  direct 
entre  le  deplacement  du  rein  ct  I’appendicite. 
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Iiiffier  lail  remarquer  (jn’oii  n’a  pii  demontrcr  jus([u’ici  que  Ic  ventre 
tombant  avec  rein  mobile  ii’est  (jue  Texagfiration  du  rein  mobile 
simple. 

D’autres  auteurs,  avec  Glenard,  pensent  que  la  mobilite 
du  rein  est  produite  par  I’enteroptose  de  la  premiere  anse 
transverse  du  cdlon;  e’est  juste  I’oppose  de  la  Iheorie  precedenle. 
L estomac  u agirait  sur  le  rein  que  par  I'intei’m^diaire  du  I'oie,  les  pous- 
sees  de  congestion  hepatique  se  traduisant  par  un  deplacement  du 
rein  correspondant (Bouchard). 

11  semble  (lu’il  soit  ici  plus  ratiounel  d’admettre  que  la  ptose  rGtiale, 
comme  les  difl6rentes  ptoses  visc6rales,  hepatique,  splenique,  gas- 
trique,  ne  sont  que  des  manifestations  dilTerentes  d’un  etat  mor- 
bide  general,  veritable  dystrophie  caracterisee  par  un  etat 
d’inferiorite  physiologique  des  tissus  et  des  differents 
systemes  (Tuffier),  un  stigmate  de  deg^nerescence  (Albarran). 

COMPLICATIONS.  — 11  peut  s’agir  : 

1“  D accidents  mecaniques  de  compression  intra-abdominale  par  la 
tumeur  renale ; 

2“  De  complications  renales  proprement  dites  ; mecaniques  ou  infec- 
tieuses. 

1“  ACCIDENTS  DE  COMPRESSION  INTRA-ABDOMINALE.  — lls  SOnt 
rares:  compression  de  la  veine  cave  avec  tlu'ombose  consecutive  (Girard 
et  Landau),  compression  des  deux  ureteres  avec  anurie  et  accidents 
uremiques  (Beher,  Labadie-Lagrave),  occlusion  intestinale  par  com- 
pression d’une  anse  intestinale. 

2“  COMPLICATIONS  RENALES.  — A.  M6caniques.  — L’etrangle- 
ment  renal  se  r6vele  cliniquement  par  tons  les  signes  d’une  peritonite 
aiguc  sans  fievre : ballonnement  du  ventre,  vomissements,  sueurs 
froides,  pouls  filiforme,  oliguric  et  meme  anurie.  La  crise  peut  se  ter- 
miner par  la  mort  (Cordier);  le  plus  souvent,  la  cessation  des  accidenls 
est  progressive  ou  brusque  avec  ou  sans  polyurie  terminate.  Bien  que 
dans  I'etranglement  rGnal  veritable  on  ne  constate  pas  d'augmentation 
de  volume  notable  de  I’organe,  Albarran  pense  qu’il  s’agit  ordinaire- 
ment  d’une  veritable  retention  renale.  L’bydrondphrose  est  tres  frG- 
quentedans  le  rein  mobile,  soit  sous  la  forme  d’bydronephrose  ouvertc, 
soit  sous  cellc  d’liydronephrosc  intermittente.  Mocerc,  Bourcy,  Mosny, 
Sutherland  ont  etiidie  les  rapports  de  V albuminurie  oi'thostalique 
avec  la  iiephroptose.  Mosny  pense  que  dans  t’albuminurie  ortIiostati(|uc 
vraic  la  (ixation  du  rein  deplace  pent  ameuer  la  guerison  du  trouble 
morbide.  On  pourrait  considercr,  pour  liii,  les  ptoses  viscerates,  intes- 
tinales,  gastriques,  renales  ou  autres  et  I’albuminurie  orlboslati(|ue 
lice  a la  mobilite  renale  comme  des  manifestations  similaires  d’un 
meme  (Hat  nevi-opathi(|ue  : I'liysterie. 
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B.  Infectieuses.  — 11  pent  alors  s’agir,  soil  de  pyon6phrose  par 
inCeclioii  sccondairc  d’mic  poclie  d’liydroncphrosc,  soil  de  simple 
py6lon6phrite. 

On  a signale  egalement  des  pouss6es  de  perineplirile  provo(iuant  des 
adherences  et  fixant  le  rein  dans  sa  silualion  anormale  (Terrier  el 
Bandoin). 


DIAGNOSTIC 


Nous  ne  nous  arreterons  pas  longueinenta  ee  diagnostic,  car  il  a ele 
discule  au  chapitre  des  tumeiirs  du  rein.  Nous  tenons  surtoul  a faire 
reinarquer  ici  combien  il  est  frequent  de  passer  a cote  d’un  rein  mobile 
et  de  commettre  de  grossifires  erreurs  de  diagnostic  infiniment  preju- 
diciables  au  malade. 

Pendant  une  crise  douloureuse,  le  diagnostic  pent  setrouver  besilant 
entre  une  colique  nephr6tique,  une  colique  hepatique,  une  nevralgie 
lombaire  ou  sciatique,  une  crise  d’entero-colite  muco-membraneuse, 
parfois  meme  une  obstruction  intestinale,  ou  une  appendicite.  Nous 
avons  vu  comment,  dans  certains  cas,  la  n(5phroptose  pouvait  simuler 
la  salpingite  et  la  metrite. 

Si  on  ajoute  a toutes  ces  affections  les  cas  d’hyst^rie,  de  neura- 
sthenic, d’hypocondrie  si  frequents  dans  le  rein  mobile,  on  voit  qu’un 
diagnostic  complet  de  la  nepliroptose  embrasserait  une  grande  partie 
de  la  pathologic.  11  suffit,  du  reste,  pour  6viter  cette  erreur  grossiere, 
de  penser  a la  possibilite  de  cette  affectiou  au  milieu  de  semblables 
complexus  symptomatiques  et  de  pratiquer  la  palpation  raison  nee  et 
minutieuse  de  rabdomen  qui  levera  tons  les  doutes. 
herein  flottant  6tant  diagnostiqu6,  il  faudra  reconnaitre  : 

1“  L’etat  du  rein  nephroptose  ; 

2°  L’etat  de  I’autre  rein. 

La  palpation,  I’examen  des  urines,  le  catheterisme  des  ureteres, 
Tdpreuve  du  bleu  de  methylene,  de  la  phloridzine,  de  la  eblorurie  ali- 
mentaire,  la  division  des  urines,  etc.,  nous  renseigneront  pleinement 
sur  ce  point.  On  saura  ainsi  si  le  rein  mobile  est  cancereux  ou  kys- 
tique,  s’il  est  le  siege  de  py^lonepbrite. 

Il  est  extremement  important  de  reconnaitre  I’etat  du  rein 
oppose  : on  pent  ainsi  assister  (Castaigne  et  Ratbery)  a I’^closion  d’une 
veritable  nephrite  avec  sclerose  renale  du  rein  primitivement  sain. 


TRAITEMENT 

Le  rein  mobile  doit  etre  traite,  car  il  est  non  seulement  la  source  de 
phenomenes  douloureux,  mais  il  constitue  pour  le  malade  un  danger 
permanent,  une  l(5sion  unilaterale  du  rein  (rein  mobile  d’originc  Iran- 
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inaliquc,  par  exeinplc)  agissant  siir  I'aulrc  rein  par  la  prodiicLion  dc 
nephrotoxiiic. 

En  cas  de  rein  mobile  traumaliqne,  on  essaiera  tout  d’abord  le  ban- 
dage; si  cehii-ci  ne  donne  ancun  resultat,  pratiquer  la  iiepbrorrapbie. 

En  cas  de  rein  compIiqu6  de  ptose  viscerale,  6viter  aiitant  que  pos- 
sible I’operation  cliirurgicale  et  s’en  tenir  aux  appareils  ortliop6diqnes. 

La  nepbrcctomie  est  eontre-indiquec  en  debors  des  cas  de  pyone- 
pbrose;  son  ntilite  pent  encore  etre  discutee  en  cas  de  grande  bydro- 
nepbrose  avcc  debut  d’aecidents  \ir6miqncs ; il  est  possible  dans  ces 
cas  que  I’ablation  dn  rein  malade,  comme  nous  avons  pu  le  voir  plu- 
sieurs  Ibis,  fasse  cesser  les  accidents. 


F.  Rathery. 


HYDRONEPHROSE 


L’liyclronephrose,  ou  mienx  I’liron^ijlirose,  esl  la  distension  du  rein 
ou  dll  liassinet  par  I’lirine  asepliqne,  iilns  on  inoins  modifiee  dans  la 

suite. 

HISTORIQUE 

C’est  Rayer  qui,  le  premier,  donna  une  description  complete  du 
syndrome.  Son  histoire  clinique  Cut  reprise  plus  tard  par  Morris, 
Newmann,  Guyon,  Tuffier,  Albarran,  Le  Dentu ; Virchow  etudia  I’liydro- 
nephrose  congenitale  ; Landau,  Terrier  el  Baudoin,  Bazy,  la  forme 
intermittente. 

Des  recherches  de  physiologic  pathologique  fiirent  entrepnses  par 
Guyon,  Tuffier  et  Albarran,  et,  plus  recemment,  par  Castaigne  et  Ra- 
thery.  Enfin  les  chirurgiens  s’efforcerent  de  rem^dier  a I’affection  par 
des  interventions  directes,  nephrectomie  et  nephrotomie,  et  plus  recem- 
ment par  des  operations  plastiques  (Bazy,  Albarran). 


ANATOMIE  PATHOLOGIQUE 

L’6tude  de  cette  affection  chez  Thomme  ne  pent  nous  renseigner 
que  sur  certains  points  de  son  anatomic  pathologique.  Seule  I’experi- 
mentation  nous  montrera  les  6tapes  diverses  qn’alfecte  la  retention 
intrar^nale  et  nous  permettra  de  montrer  les  etapes  successives  de  la 
maladie.  Nous  dberirons  done  ITiydronephrose  sous  les  divers  aspects 
qu'elle  presente  aux  autopsies;  nous  reprendrons  ensuite  son  histoire 
exp6rimentale  et  nous  verrons  Tenchainement  des  phases  de  son 
Evolution  anatomique. 

I.  L’HYURONEPHRosE  CHEZ  L'HOMME.  — tltude  mBcroscopique . 

La  lesion  est  essentiellement  constituee  par  une  augmentation  de 
volume  de  I’organe,  formant  une  tia?ieur  remplie  de  liqukle,  com- 
primant  et  atropliiant  le  parenchyme  renal ; les  rapports  de  1 organe 
avecson  canal  d’excibtion,  Vurelere,  se  trouventdes  lors  plus  ou  moms 
modifies. 

Nous  6tudierons  successivement  ces  diverses  alterations,  en  prciumt 
comme  type  de  uotre  description  la  iCsion  sous  sa  forme  la  plus  com- 
plete, r/tyt/ronc/iArose /‘er/ne'e. 

t“  La  tumeur.  — La  poclic  d’liydroncphrosc  represenfe  une  luineiu 
d’autaiit  plus  reguliere  (lu’elle  est  plus  volumineuse,  souvenl  hossclee, 
ii  surface  externe  lisse,  hlanc  rose',  rcmplissant  la  region  lomhairc. 
Sou  volume  est  Ires  variable  etoscilleeutreccluid’uu  citron  ciceluid  une 
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tele  cl'fuUiltc;  cUez  certains  malades  la  poche  pent  reinplir  toiitl’abdo- 
men.  Elle  est  constitute  en  partie  par  le  bassinet  dilate,  en  partie  par 
le  rein  lui-meme;  la  dtinareation  entre  ces  deux  portions  est  reprt- 
sentte  exterieureinent  par  une  ligne  qui  disparait  dans  les  stades 
avanets. 

Cette  tumeur  est  ordinairement,  surtout  a gaucbe,  situte  profondt- 
ment  sous  les  cotes  qu’elle  deborde  en  bas,  plus  ou  moins  largement 
suivant  son  volume.  Elle  repousse  les  organes  voisins,  le  colon  et  I’in- 
lestin  grcle  en  dedans,  passe  au-devant  d’eux  et  vient  se  niettre  en 
contact  avec  la  paroi  abdominale  antei’ieure.  Le  plus  souvent  la  pocbe 
ne  prtsente  que  des  adherences  tres  laehes  avec  les  organes  voisins ; 
Poncet  en  eite  cependant  d’intimes  avec  la  veine  cave  inferieure, 
Tuffier  avec  le  duodenum.  L’atmosphere  perirenale  est  frequemment 
infiltree  de  liquide  dans  les  cas  subaigus  (Tuffier). 

Les  vaisseaux  du  bile  du  rein  seraient  dans  quelques  observations 

diminues  de  calibre. 

2®  Le  parenchyme  renal.  — Si  Ton  ouvre  cette  tumeur,  on  cons 
tate,  le  liquide  qui  la  remplit  etant  tvacue,  qu’elle  est  constitute  pa. 
une  serie  de  loges  nettement  dessintes,  a parois  lisses  et  qui  ne  sont 
autres  que  les  ealices  dilates.  Souvent  elles  s’ouvrent  dans  unepoebe 
plus  considerable  formee  par  le  bassinet  dilate  lui-meme. 

11  est  exceptionnel,  dans  la  forme  d’hydronephrose  fermee  que  nous 
dtcrivons,  de  eonstater  soit  une  pocbe  unique,  soit  une  strie  de  ca- 
vites  irregulieres  avec  atropbie  plus  ou  moins  marqute  des  eloisons. 

Suivant  I’anciennete  des  lesions,  le  parenchyme  renal  est  plus  ou 
moins  altert.  Dans  les  cas  rtcents,  il  pent  n’exister  qu’un  simple  apla- 
tissement  des  pyramides.  Dans  les  autres,  au  contraire,  1 atiophie  du 
tissu  renal  est  complete,  il  ne  reste  plus  qu'une  coque  fibreuse,  mince, 
transparente,  qui  peut  se  rompre  dans  la  suite  (Marmasse,  Monprofit). 

Parfois,  la  coque  est  epaisse  et  incrustee  de  sels  calcaires. 

3“  Le  liquide.  — La  quantitede  liquide  varie  de  quelques centaines 
de  grammes  a plusieurs  litres  (18  dans  un  cas  de  Reclus). 

Sa  composition  et  son  aspect  sont  difftrents  suivant  qu’il  subsiste 
encore  du  parenchyme  rtnal  fonctionnant  ou  que  ce  dernier  est  tota- 
lement  atrophit ; ajoutons  cependant  que  des  pocbes  d’uronepbroses 
dont  les  parois  sont  tres  minces  produisent  encore  de  Purine 
(Albarran). 

Dans  le  premier  cas,  le  liquide  conserve  a peu  pres  les  caracttres 
de  Purine  normale  : clair,  transparent,  legerement  colore  enjaune,  de 
reaction  acide  ou  neutre  ; il  ne  contient  ni  albumine,  ni  sucre,  sa  deu- 
sit6  est  inferieure  a celle  de  Purine  (10U7-101U);  il  peut  renfermer  du 
sang  (Marcbais),  de  la  matiere  colloide,  de  la  cbolesteiine. 

11  est  beaucoup  moins  riche  en  uree  et  en  phosphates;  les  chlorures, 
Dedove,  Achaud  ct  C.\sTAiGNE.  — Malidics  des  reins.  'tO 
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au  contraire,  s’cliinitiont  normalemenl.  Albarran  a monlre  que  la 
sommc  toLale  cle  rur6e  s6cretee  par  les  deux  reins,  dans  les  vingt-qualrc 
lienres,  snbit  d’un  jour  a Tautre  des  variations  considerables,  que  la 
courbe  de  Turee  du  rein  sain  est  presque  parallele  a la  courbe  del’uree 
totale  6liminec  par  les  deux  reins,  tandis  que  celle  du  rein  malade  I’esle 
a peu  pres  invariable. 

L’6tude  de  relimination  de  diderentes  substances  au  niveau  du  rein 
malade  a permis  de  constater  (jiie  I’iodure  do  potassium  passe  avec 
la  meme  rapidite  au  niveau  des  deux  reins,  tandis  que  le  sous-carbo- 
nate  de  fer  passe  plus  rapidement  dans  le  rein  sain.  Le  bleu  de  m6lby- 
lene  passe  plus  tardivement  dans  I’lirine  secretee  par  le  rein  malade 
qui  parfois  est  meme  totalement  impermeable  au  bleu  (Albarran, 
Ed.  Schwartz  et  Imbert). 

En  cas  d'hydronephrose  ancienne,  le  contenu  de  la  poche,  presque 
toujours  brunatre  ou  noirAtre,  epais,  plus  ou  moins  visqueux,  de  reac- 
tion alcaline,  renferme  de  nombreux  globules  rouges  alteres ; sa 
composition  est  toute  did’6rente  de  celle  de  lairine;  les  sels  ont  presque 
completement  disparu.  Cette  modification  dans  la  composition  du  li- 
quide  de  la  poche  serait,  pour  Tuffier,  en  rapport  avec  les  phenomenes 
d’endosmose  et  d’exosmose  qui  se  passent  au  niveau  dela  paroi.  Huber 
a monti-e  que,  des  que  la  pression  augmente  dans  le  bassinet,  I'absorp- 
tion  se  produit  d’une  facon  rapide  et  intense. 

4“  L’uretere. — Le  point  d’insertion  de  I'uretere  sur  la  poche  est 
variable,  maisil  est  exceptionnel  que  cette  insertion  se  fasse  au  point  le 
plus  declive  (Albarran);  pour  arriver  a son  point  d'insertion,  Turetere 
parcourt  ainsi  un  trajet  plus  ou  moins  long  pendant  lequel  il  est  eii 
contact,  parfois  meme  fusionne,  avec  la  paroi  externe  de  la  poche. 

On  a note  depuis  longtemps  I’existence  d'une  valvule  circulaire 
au  niveau  de  I’orifice  uretero-renal.  T\iffier  et  Fenger  admettent 
que  ce  repli  resulte  de  revolution  asymetrique  du  rein  autour 
de  son  pedicule ; I’extremit^  de  I’liretere  se  dilate,  s’allonge  et  donne 
ainsi  naissance  a r(^peron  valvulaire.  Les  l(5sions  de  Furetere  sont  diffe- 
rentes  d’aspect  et  d’etendue  suivant  que  I’obstacle  a Fecoulement  de 
Furine  siege  plus  ou  moins  haut  dans  ce  canal.  Celui-ci  se  dilate  en 
amontde  Fobstacle;  volumineux,  aminci,  transparent,  ilforme  un  boyau 
souvent  monilif'orme,  applique  sur  le  cote  de  lacolonne  vertebrate;  sou 
calibre  atteint  2 a 3 centimetres;  il  pent,  a premiere  vue,  etre  pris  pour 
Fintestin. 

variete;s  anatomiques.  — 1°  Suivant  le  degre  d’obliteration, 
I’hydroneplirose  pent  etre  ou  fermee  ou  ouverte.  Dans  ce 
dernier  cas,  le  rein  pent  ac(|u6rir  un  volume  encore  plus  considerable, 
mais  Fatrophie  du  parencbyme  renal  se  fait  plus  lenlemcnt.  Le  li(iuide 
de  la  poche  est  clair  et  se  rapprocbe  plus  ou  moins  de  Furine.  I.'ure- 
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lore  est  beaucoiip  moins  dislendii,  regulicr;  son  calil)re  au-dessiis  du 
point  obstrud  d6passe  rareinent  Ic  volume  du  petit  doigt. 

II  existe  frequemment,  en  cas  de  stenose  incomplete  ou  complete 
de  I’extremit^  inf6rieiire  de  I’uretere,  une  dilatation  sacciforiue  de  la 
pocbe  inf'6rieure  du  conduil. 

On  pent  decrire  egalenient  une  bydron6pbrose  inlermiUente  due,  pour 
laplupartdes  auteurs,  a une  n6pbroptose  concomitante.  Bazy  admet 
an  contraire  que  riiydronephrose  est  primitive,  la  crise  de  fermeture 
de  la  pocbe  relevant  de  la  cbute  du  rein  rempli  de  liquide. 

2"  Suivant  le  siege  de  I’obstacle  d,  Tecoulement  de  I’urine, 
on  pent  avoir  atTaire  a des  bydron6pbroses  parlidles,  l’oblit6ration 
siegeant  a Fouverture  d’un  des  calicos,  a \'iiropyeloneph7'ose\ovs,i\vi^ 
le  bassinet  et  le  rein  sont  seuls  distendus.  Enfin,  si  c’est  an  niveau  de 
1 uretre  que  se  trouve  la  stenose,  comme  dans  le  cas  de  malformation 
congenitale  de  ce  conduit,  on  observe  une  distension  g6neralis6e  aux 
deux  reins,  aux  deux  ureteres  et  a la  vessie  (Brinon). 

Etude  microscopique.  — L’examen  histologique  des  parois  de 
la  pocbe  pent  montrer  du  tissu  purement  fibreux ; il  est  rare  cepen- 
dant  que  toute  trace  de  tissu  renal  aitdisparu. 

Nous  etudierons  plus  loin  cliez  Fanimal  le  mecanisme  et  la  des- 
o'iption  de  ces  lesions. 

11.  L'HYDRONEiPHROSE  EXPERiMENTALE.  — Straus  et  Gcrmont, 
Griffitbs,  Albarran,  Bertensohn,  Anzilotti  ont  i5tudi6  les  lesions  du  rein 
apres  la  ligature  aseptique  de  Furetere. 

Lesions  macroscopiques.  — Si  on  sacrifie  Fanimal  six  k 
huit  heures  apr6s  la  ligature,  on  constate  d6ja  une  distension 
notable  de  1 uretere  au-dessus  du  lien,  ainsi  qu’un  elargissement  du 
bassinet.  Le  rein  est  plus  dur  et  plus  pale  que  le  rein  sain  pour  Straus 
et  Germont.  Aufrecht,  Albarran  d^crivent,  an  contraire,  une  phase  ini- 
tiale  congestive  avec  de  v6ritables  hemorragies  et  des  ecchymoses. 

Sur  des  animaux  sacrities  a des  epoques  variables  du  premier  au 
vingtieme  jour  apres  la  ligature,  le  r6sultat  macroscopique  est 
analogue  : dilatation  de  plus  en  plus  considerable  de  Furetere  et 
du  bassinet,  augmentation  de  volume  apparente  du  rein,  paleur  de  plus 
en  plus  accus6e  de  1 organe.  Si  Fon  pique  Furetere  ou  le  bassinet, 
il  s’ecoule  un  liquide  transparent  en  meme  temps  que  le  rein  s’atTaisse 
et  se  fletrit. 

Enfin,  dans  une  troisieme  phase,  A partir  de  la  fln  du  premier 
mois  et  pendant  les  mois  suivants,  il  surviendrait  pour  Sirauset 
Germont  une  diminution  de  volume  de  plus  en  plus  accusee  de  Forgane; 
la  substance  du  rein  coill'e  comme  un  capucbon  le  bassinet  tres  forte- 
rnent  distendu,  en  meme  temps  qu’il  se  fait  autour  de  la  tumcur  une 
accumulation  notable  do  tissu  adipeux.  La  diminution  tardive  de 
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volume  de  la  poche,  aclmiscparbien  des  auteurs,  est  loin  d’etre  d6mon- 
trde.  Albarran  la  met  en  doute. 

L6sions  histologiques.  — On  peut  distinguer  deux  phases  suc- 
cessives  (Straus  et  Germont). 

1“  Phase  d’ectasie.  — Caracteris6e  par  la  dilatation  des  con- 
duits uriniferes  avec  aplatissement  de  leur  6pith6lium  depuis  le  glo- 
merule  jusqu’au  tube  collecteur.  Ces  lesions  commencent  par  les  tubes 
contourne's  et  c’est  a leur  niveau  qu’elles  presentent  leur  developpe- 
ment  maximum. 

Ceux-ci  sont  revctus  par  une  couche  continue  de  cellules  aplaties, 
toute  trace  de  striation  a disparu.  La  lumiere  des  tubes  est  tellement 
a\igment6e  que  » les  coupes  du  rein  malade  offrent  presque  autant  de 
vides  que  de  pleins  » (Straus  et  Germont). 

Dans  les  tubes  c?ro^7s,  la  lesion  est  identique,mais  elle  est  moins  pr6- 
coce,  moins  marqude  et  surtout  moins  generalisee ; certains  tubes  ont 
conserve  leur  revctement  epithelial  normal. 

Dans  les  deux  variates  de  tubes,  on  constate  des  cylindres  hyalins 
(Aufrecht,  Posner,  Straus  et  Germont);  leur  apparition  est  a son  apo- 
gee du  troisieme  au  quatrieme  jour;  leur  nombre  diminue  notable- 
ment  ensuite. 

Les  glomerules,  dans  les  premiers  jours,  sont  peu  modifies,  malgre 
I’isch^mie  initiale  avec  infiltration  cedemateuse  tres  rapide  du  rein 
(Straus  et  Germont).  Bientot  ils  s’an6mient,  se  tletrissent,  s’ecarlent 
consid6rablement  de  leur  capsule;  il  n’existe  pas  de  glomerulite  ni  de 
multiplication  des  noyaux  tapissant  la  lace  interne  de  la  capsule. 
Straus  et  Germont  signalent  la  presence  de  nombreux  noyaux  colores, 
probablement  des  leucocytes,  siegeant  le  long  des  flexuosites  du 
bouquet  glom6rulaire. 

Les  lesions  sont  done  exclusivement  ^pitluiliales. 

2“  Phase  d’atrophie.  — Quatre  a cinq  semaines  apres  la 
ligature,  Faspect  des  16sions  est  tout  different.  Les  capsules  de 
Bowmann,  dilat6es  a Fextreme,  ne  renferment  plus  qu’un  glomerule 
tres  atrophie,  infiltr6  de  leucocytes  et  accol6  sur  un  point  de  la  paroi ; 
celle-ci  est  du  reste  notablement  6paissie.  En  d’autres  points  la  cap- 
sule est  6troitement  appliqu6e  sur  le  bouquet  glom6rulaire. 

Les  tubes  contourn6s  comme  les  tubes  droits  se  sont  atrophies; 
leur  calibre  est  r6trecia  Fextreme  et  leur  lumiere  a presque  totalement 
disparu;  leur  membrane  propre  est  6paissie.  Leur  6pith6lium  est  uni- 
forme; c’est  unrevetement  de  cellules  aplaties. 

Les  modifications  subies  par  le  tissu  conjonctif  sont  minimes,  pour 
Straus  et  Germont,  en  cas  de  ligature  aseptique ; le  tissu  interstitiel 
parait  plus  abondant,  sans  jamais  pr6senterFbyperplasie  nette  et  1 infil- 
tration nucleaire  si  accus(5e  de  la  n6phrile  interstilielle.  Le  processus 
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serait  purement  passif.  Albarraii  admet  au  contraire  la  sclerose  dii 
tissu  conjonctir.  Straus  et  Germont,  Tuflier  la  d^crivent  excliisive- 
menten  cas  de  ligature  septicpie.  On  pent  alors  retrouver  soil  des  lesions 
de  n^plirile  dill'use  avec  pi’edoniin.ance  d’alt(5rations  scldreuses,  soit  de 
veritables  petits  abc6s  microscopiques  (Charcot  et  Gombault,  Aiifrecbt), 

PHYSIOLOGIE  PATHOLOGIQUE 

La  retention  renale  unilat6rale  ne  produit  pas  nniquement  des 
lesions  localisees  a I’organe  qui  en  est  le  siege ; elle  retentit  sur  I’or- 
ganisme,  occasionnant  d’lme  part  des  troubles  fonctionnels,  d’autre 
part  de  veritables  lesions  anatomiques.  L’bydronephrose  ne  pent  plus 
des  lors  etre  consider6e  comme  line  16sion  purement  locale;  elle  doit 
etre  regardee  comme  une  veritable  affection  g^nei'ale.  Nous  allons 
etudier  successivement  le  mecanisme  de  ces  deux  ordres  de  manifes- 
tations. 

1°  TROUBLES  FONCTIONNELS.  — Ce  sont  les  travaux  de  Guyon, 
Tuffier  et  Albarran  qni  les  ont  mis  en  Evidence.  La  pression  dans  la 
pocbe  hydronephrosee  s’eleve  rapidement  a 73  millimetres  de  Hg.  Or, 
ces  auteurs  ont  montr6  rinfluence  de  la  tension  intrarenale  d’un  c6t6 
sur  les  fonctions  de  I’autre  rein ; ce  dernier,  apres  avoir  ete  indifferent 
pendant  la  premiere  heure  de  I’experience,  excrete  en  abondance 
durant  la  deuxieme,  comme  s’il  essayait  d’exercer  une  action  compen- 
satrice;  au  contraire,  a partir  de  la  troisieme  heure,  il  y a une  dimi- 
nution de  la  quantity  et  de  la  quality  de  I’urine  excr6t6e,  jusqu’a  ce 
qu’on  fasse  cesser  la  tension  intrarenale  de  I’autre  cote. 

Israel,  Ziintz  et  Gotzl  ont  obtenu  les  memes  r6sultats  en  elevant 
progressivement  la  pression  au  niveau  d'un  des  reins;  la  simple  liga- 
ture de  I’uretere  provoquant  une  pression  intrarenale  de  34  milli- 
metres a suffi  dans  un  cas  a produire  une  anurie  temporaire. 

Chez  riiomme,  dans  le  type  clinique  de  I’liydron^phrose  intermit- 
tente,  il  faut  de  toute  necessity,  pour  expliquer  les  symptomes,  faire 
intervenir  le  retentissement  d’un  rein  sur  son  congenere;  la  tin  de 
la  crise  doulourense  de  retention  est  en  effet  annoncee  par  une  de- 
bacle urinaire  considerable.  Or,  comme  Font  fait  remarquer  Tuffier  et 
Albarran,  « la  debacle  polyurique  n’estpas  toujours  due  a Fevacuation 
du  contend  de  la  pocbe ; souvent  on  voit  une  debacle  6norme  avec  un 
rein  petit  » (Albarran). 

Israel  reussit,  dans  un  cas  ancien  d’hydronepbrose  op6r6,  a recueillir 
separ6ment  Furine  qui  s’ecoulait  par  la  plaie  cutanc^e  et  qui  provenait 
du  rein  nephrotomis6  et  celle  (pii,  6mise  par  1 uretre,  venait  du  rein 
oppos6;  or  tandis  que  la  premiere  ctait  pen  abondante,  b6maturique, 
Fautre  etait  6mise  trcs  claire  et  en  quantite  considerable.  Le 
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memo  aiileiir  montra  (|ue  la  simple  ponction  (Eune  hydrondplirose,  (pa 
donnaim  li(|ui(lesangiiinolent,  Cut  suivie  d’une  al)ondante  polyarieclaire. 

Comment  expliqiier  ces  troubles  I'onctionnels? 

M.  Giiyon  a montrd  rinfUience  du  rcno-rdnal  (piijoue  a coup 

sur  un  role  de  toute  premiere  importance  dans  la  genfise  de  ces  trou- 
bles fonctionnels.  Les  travaux  de  Cl.  Bernard  et  Brown-S6qiiard  avaient 
etabli  que  I’excitation  de  la  muqueuse  de  I’liretcre  et  de  la  substance 
renale  delermine  un  arret  bilateral  de  la  s6cretion  renale.  Giiyon  a 
proiiv6  que  Eon  pent  observer  un  r6(lexe  reno-renal  identique  a la  suite 
des  traumatismes  sur  lerein,  Eobstruction  calculeuse d’un  uretere,  etc. 

L’irritation  produite  par  xm  drain  apres  nepbrotomie  suCtit  a provo- 
(luer  de  I’oligurie  (Israel). 

Si  ces  troubles  purenxent  fonctionnels  semblent  bien  relever  d’une 
action  nerveuse,  il  est  bien  difficile  de  faire  intervenir  le  reflexe  reno- 
renal  dans  la  genese  des  lesions  du  rein  oppose  a Ehydronepbrose  et 
qu’il  nous  reste  maintenant  a decrire. 

2“  LESIONS  DU  REIN  OPPOSE  A l’hydronEphrose,  — V6tat  du 
rein  opposd  it  la  tumeur  hydron^phrosique  n’a  ete  que  fort  peu 
etudi6.  Perl,  Straus  et  Germont,  Tuffier  decrivent  de  Ehypertropbie 
compensatrice  dans  le  rein  sain.  Bertensohn  conclut  d’un  travail  tres 
documente  que  « Eanimal  chez  lequel  on  a lie  un  uretere  ne  pent 
passer  pour  sain ; un  tel  organisme  presente  un  etat  identique  a un 
organisme  atteint  de  nephrite  diffuse  ».  Castaigne  et  Rathery,  les  pre- 
miers, montrerent  la  Constance  de  v6ritables  lesions  dans  le  rein 
oppose  a la  retention  renale ; Ascoli  et  Figari  ont  un  peu  plus  tard 
confirnie  ces  experiences,  sans  apporter  du  reste  d’examens  histolo- 
giques.  Ces  lesions  ont  ete  retrouvees  chez  Ehomme  et  chez  Eanimal. 
Chez  ce  dernier,  apres  ligature  unilaterale  de  Euretere  on  retrouve 
constamment  soit  des  lesions  de  cytolyse  protoplasmique  par  ilots,  si 
Eanimal  est  sacrifie  dans  la  premiere  semaine,  soit  des  alterations 
tres  nettes  de  nephrite  chronique  avec  sclerose  intertuhulaire,  si 
Eexamen  bistologique  est  fait  plus  tardivement.  Chez  Ehomme,  Cas- 
taigne et  Rathery  ont  pu  relater  plusieurs  observations  de  malades 
jeunes  suivis  pendant  longtemps,  chez  lesquels  se  developpa  une 
nephrite  chronique  dans  le  rein  oppose  a Ehydronepbrose,  nephrite 
qui  amena  la  mort  par  uremie,  et  qui  put  etre  constatee  a Eautopsie  ; 
or,  dans  ces  cas,  on  ne  trouvait  dans  les  antecedents  de  ces  sujets 
jeunes  aucune  des  causes  ordinaires  de  nephrite  interstitielle  : les 
urines  de  ces  patients,  observees  avant  la  production  de  Ebydrone- 
phrose,  n’etaient  pas  albumineuses,  et  on  est  des  lors  autorise  a rat- 
tacher  la  nephrite  chronique  a Ehydronepbrose  elle-meme. 

Le  mdeanisme  de  ces  16sions  a ete  etxidie  par  Castaigne  et 
Rathery.  On  ne  pent  tout  d’ahord  admeltre,  avec  Ascoli  et  Figari,  .\nzi- 
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loUi,  (|ue  le  rein  se  lose  par  ce  fait  qii'i!  est  oLlige  (rfiliminer  une  bien 
plus  grande  quantity  de  matiere  loxiqne  ; en  effel,  la  simple  ncphrec- 
tomie  ne  produit  jamais  les  alterations  que  Ton  retrouve  apres  la  liga- 
iure  de  I’uretere.  La  tli6orie  rellexe  de  Guyon,  pas  plus  que  la  nephrite 
sympalhique  de  Klippel  et  Pousson,  ne  donne  une  explication  des 
faits.  Seule  la  theorie  toxique  est  celle  qui,  a notre  avis,  expliquerait 
le  mieux  les  lesions  eonstatees.  Nous  admettons  done  que  les  lesions 
du  rein  oppose  sont  dues  aux  produits  de  desintegralion  des  cellules 
epitheliales  du  rein  traumatise  qui,  mis  en  circulation  dans  I’organisme, 
ont  une  action  lesionnelle  sur  le  congenere.  Que  les  produits  de 
desintegration  des  cellules  renales  en  cas  d’hydronephrose  soient  mis 
en  circulation  dans  I’organisme,  le  fait  ne  semble  pas  douteux  et  Ion 
ne  peut  expliquer  autrement  comment  un  rein  dont  I’uretere  est  obli- 
tei-e  peut,  comme  dans  certains  cas  d’hydronephrose,  etre  reduit  a une 
coqiie  fihreuse.  Le  liquide  contenu  dans  la  poche  hydronephrosee  ren- 
ferme  des  leucocytes  englobant  des  debris  de  cellules  renales,  comme 
on  peut  facilement  s’en  rendre  compte.  De  plus,  le  serum  d’un  animal 
a qui  on  a pratique  la  ligature  de  ruretere  acquiert  des  proprietes 
nephrotoxiques  tres  nettes  etqu’on  peut  mettre  en  evidence  invivo  par 
injection  a I’animal  ou  bien  meme  in  vitro  (Castaigne  et  Rathery). 
Nous  conclurons  done  que  le  rein  hydronephrose  est  la  source  de 
production  de  nephrotoxines  qui  vont  agir  sur  le  rein  du  cote  oppose, 
en  sorte  que  I’affection,  constituant  un  danger  permanent  pour  le 
nialade,  cesse  par  la  meme  d’etre  une  lesion  purement  locale  et 
reclame  une  therapeutique  energique. 

ETIOLOGIE 

L’hydronephrose  est  congenitale  ou  acquise. 

A.  hydronephrose  congEnitale.  — 11  s’agit  ici  d ari’et  ou  d ano- 
malie  de  developpement  du  systeme  urinaire  compris  entre  le  bassinet 
et  le  meat.  La  lesion  congenitale  peut  produire  immediatement  I’hydro- 
nephrose;  d'autres  fois,  ses  effets  ne  se  font  sentir  que  plus  tard  et  la 
malformation  congenitale  prepare  I’edosion  de  la  retention  lenale  qui 
ne  se  developpera  qu’un  temps  parfois  assez  long  apres  la  naissance. 

Nous  decrirons  deux  sieges  dilferents  a ces  vices  de  conformation 
(Tuffier). 

a.  Arr§ts  et  anomalies  de  developpement  portant  sur 
I’uretere  : 

1“  Absence  de  I’uretere  : I’liydronephrose  est  exceptiounelle. 

2“  Imperforation  de  l’uret6re  : I’liydronephrose  serait  tempo- 
raire  pour  Tuflier. 

3“  Stenoses  de  I’uretere.  Ce  sont  les  causes  les  plus  importanles 
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d’hyclron6phrose  congenitale.  Elies  peuvent  relever  : a)  d un  retrech- 
sement  p7'023ve  du  [coudure,  rein  en  ler  a cheval,  valvules  au 

niveau  du  point  d’abouchement  de  1 urelfire  dans  le bassinet  (Wolllei), 
retr^cissements  eongdnitaux] ; b)  compi'ession  de  liirel^re,  il 

s’agit  alors  soit  d’une  bride  fibreuse,  vestige  d’un  organe  embryon- 
naire  (Reliquet  et  Launay) ; soit  d’une  situation  anormale  des  vais- 
seaux  (arteres  ou  veines)  (LeDentu,  Albert  Doran,  Coates,  Rokitansky, 
Legueu);  Bazy  et  Poirier  n’admettent  pas  ce  dernier  m6canisme  ; soit 
d’une  exstropbie  v(isicale. 

4“  Anomalies  d’abouchement  de  I’uretere  Ldans  la  vessie,  dans 
le  sinus  congenital,  dans  un  organe  deriv6  du  conduit  de  Mullei 
(trompe,  utdrus,  vagin),  etc.] 

b.  Vice  de  conformation  de  I'urdtre.  — L’absence,  I’oblitera- 
tion  ou  la  stenose  de  I’uretre  sont  la  cause  d’hydronepliroses  doubles 
incompatibles  avec  la  vie,  causes  de  dystocie  terrible  pour  la  mfeie. 

B.  HYDRONEPHROSE  ACQUISE.  — L’hydronephrose  se  rencontre 
plus  souvent  chez  la  femme  ; elle  est  uni  ou  bilaterale.  Moiiis,  snr 
142  hydronepbroses  acquises,  en  trouve  106  doubleset  36  unilaterales. 

Elle  peut  relever  de  causes  diverses  ; 

a.  Traumatisme ■ — Le  traumatisme  agit  soit  en  creant  une  lesion 
ureterale,  soit  en  determinant  un  rein  mobile  ou  un  epancbement 
perirenal,  soit  enfin  en  obstruant  I’uretere  par  des  caillots.  II  ne  faut 

pas  confondre  cette  hydronephrose  avec  la  pseudo-hydron^phrose  | 

traumatique  decrite  par  Stanley,  Tuffier,  due  a un  6pancbement 
urinaire  dans  le  tissu  cellulaire  retro-peritoneal  survenu  a la  suite  de  la 
blessure  de  I’uretere. 

b.  Compression  ext^rieure.  — Cette  compression  est  le  plus 
souvent  due  a une  lesion  des  organes  du  petit  bassin.  Les  neoplasmes 
de  I’ut^rus,  du  vagin,  de  la  vessie,  du  rectum  en  sont  la  cause  la 
plus  fr^quente. 

Les  kystes  de  I’ovaire,  les  fibromes  uterins,  surtout  ceux  qui  siegen 
dans  le  ligament  large,  les  prolapsus  des  organes  genitaux  viennent 


en  suite. 

L’uterus  gravid e peut  comprimer  I’uretere  au  niveau  du  d6troit  i 

superieur,  le  plus  souvent  a droite,  6tant  donate  la  fi’equence  des  | 

positions  OIGA  et  OIDP.  j 

Toutes  ces  causes  de  compression  donnent  lieu  ii  des  hydronepbroses  i 
ouvertes,  souvent  bilaterales,  qui  s’infectent  frequemment  et  se  tians- 
forment  en  pyelo-nephrites.  ; 

c.  Lesion  de  la  paroi  ureterale.  — En  dehors  des  stenoses 
secondaires  a un  traumatisme,  dont  nous  avons  parle  plus  haul,  et 
des  stenoses  consecutives  au  passage  ou  au  sejour  des  calculs,  il  peut 
s’agir  d’uret6rites  tuberculeuses  dont  I’existence  est  certaine,  bien 
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qu’exccptionnelle.  II  cxistcrait,  pour  Albarran,  dcs  indurations  de 
I’liretere  avec  reliaussement,  de  cause  inconnue,  capablcs  de  produire 
riiydronephrose. 

d.  Obstacle  intra-ur6tral.  — Les  neoplasmes,  la  tuberculose  de 
la  vessie  peuveut  oblit6rer  I’orifice  inf(5rieur  de  I’uret^re;  les  tumeurs 
du  rein  et  surtout  du  bassinet  peuvent  provoquer  l urohematone- 
phrose. 

L’bydron6phrose  par  calcul  de  I’uretere  a donn6  lieu  a de  nombreuses 
discussions.  II  s’agit  souvent  pour  Tuffier  de  pyonephroses  primitives 
avec  litbiase  secondaire;  il  existerait  cependant  des  hydronephroses 
primitivement  aseptiques  et  infectees  secondairement.  Navarro  apu,  en 
nourrissant  des  cbiens  avec  de  I’oxamide,  les  provoquer  exp^rimentale- 
ment.  Albarran considere  les  hydronephroses  calculeuses  commetres  fre- 
quentes ; il  faitjouer  un  role  important  a I’epaississement  des  parois 
de  I'liretere  et  a I’ureterite  secondaire  au  passage  des  calculs. 

L^on  Bernard  a decrit  chez  I’enfant  des  hydronephroses  determinees 
par  des  amasde  sable  urique  pouvant  provoquer  des  lesions  d’ureterite, 
puis  de  stenose. 

e.  D6placement  du  rein.  — N^phroptose.  — Landau,  Terrier 
et  Baudoin,  Tuffier  admettent  qu’il  existe  une  relation  causale  entre 
la  retention  intrar^nale  et  le  rein  mobile.  Celui-ci  provoquerait  une 
coudure  de  I’uretdre  qui  occasionnerait  I’liydronephrose.  Il  suffirait 
de  fixer  le  rein  pour  voir  cesser  celle-ci.  Bazy  admet  que  dans  I’hydro- 
nephrose  intermittente  la  retention  renale  est  primitive  par  dis- 
position congenitale  du  bassinet  et  que  la  mobility  de  I'organe  est 
secondaire. 

f.  Retention  v6sicale.  — Bazy  pense  qu’un  bol  fecal  un  pen  volu- 
mineux,  une  retention  vesicale  meme  physiologique  peut  avoir  pour 
consequence  une  petite  accumulation  d’urine  dans  le  bassinet,  le  dis- 
tendre  leg^rement,  et  toutes  ces  causes,  en  se  repetant  frequemment, 
produisent  ITiydrondphrose. 


SYMPTOMES 

La  maladie  6volue  le  plus  souvent  silencieusement ; le  malade  vient 
consulter  pour  quelques  vagues  tiraillements  dans  la  region  lombaire 
ou  un  ddveloppement  exag6re  du  ventre ; parfois  meme  c’est  acciden- 
tellement  qu’on  diagnostique  I’affection.  C’est  done  presque  exclusi- 
vement  les  signes  physiques  qui  permettent  de  reconnaitre  I’hydro- 
nephrose  sous  sa  forme  commune. 

La  tumeur  presente  une  physionomie  clinique  differente  suivant 
son  volume,  qui  peut  varier  de  celui  d un  gros  citron  a celui  d un  enorme 
kyste  remplissant  tout  I’abdomen,  le  kyste  de  I’ovaire  par  exemple. 
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Si  la  poche  esL  relalivement  pen  voliimineuse,  die  ollre  tous  les 
caracteres  des  tumeurs  du  rein  : siege  loml)0-abdominal,  lorme 
aiTondie,  sonvent  lobulee,  mamelonn<5e.  Le  ballollement  r6nal  cst 
alors  ires  nel,  exception  faite  des  cas  oil  la  distension  du  rein  est  pen 
marqn6e  (nronepliroses  Oasques  d’Albarran) ; sa  recherche  ne  provoqne 
(lu’nn  pen  de  gene,  de  tirailleinent.  La  pereussion  montre  de  la  inatite 
posterienre  et  anterieure,  cette  derniere  etant  separ6e  de  celle  du  foie 


par  la  sonority  colique. 

La  phonendoscopie  ddimite  encore  plus  nettement  la  tumeur.  Bazy 
insiste  surl’droitessedel’espace  coslo-iliaque,  61argi,  an  contraire,dans 
les  nephroptoses.  Nous  insisterons  surtout,  en  dehors  de  ces  caracteres 
propres  aux  tumeurs  du  rein,  sur  trois  symptomes  particuliers  a 
rhydron6phrose  : la  fluctuation,  Vexamen  cystoscopique,  le  cathetc- 
risine  ureteral. 

La  fluctuation  est  souvent  tres  nette  ; quelquefois  cependant,  sur- 
tout si  la  tension  est  tres  forte  a I’inlerieur  de  la  poche,  la  tumeur  pent 
etre  resistante  ou  mdne  dure. 

h'examen  cystoscopique  fait  constater,  dans  les  uronephroses 
fermees,  qu’un  des  orifices  ureteraux  ne  laisse  pas  passer  de  1 urine , 
dans  les  hydronephroses  ouvertes,  que  I’urine  de  I’uretere  malade 
s’6coule  en  baxant  et  a des  intervalles  plus  espaces  que  le  jet  ureteral 
du  cote  sain.  Albarran  recommande  de  faire  an  malade,  avant  cet 
examen,  une  injection  de  bleu  de  methylene. 

Le  cath6terisme  ureteral  indique,  en  cas  d'hydronephrose  fer- 
m6e,  I’existence  et  le  siege  de  I’ohstacle;  dans  les  hydronephroses 
ouvertes,  il  permet  d’arriver  jusqu’a  I’ohstacle  et  de  recueillir  de 
I’lirine  secretee  dans  le  rein.  Alharraii  pose  en  principe  que  « toutes  les 
fois  que  I’lirine  de  la  sonde  placee  dans  un  bassinet  et  1 urine  de  1 autre 
rein  recueillie  dans  la  vessie  presentent  une  composition  semblahle, 


on  pent  affirmer  qu’il  n’y  a pas  d’uronephrose  ». 

En  cas  de  tumeur  hydronephrotique  tres  volumineuse,  la  plupartdes 
caracteres  precedents,  en  dehors  de  la  cystoscopie  et  du  catheteiisme 
uretfiral,  sont  beaucoup  moins  nets;  tout  Tabdomen  est  envahi , la 
tumeur  est  presque  m6diane,  r(5nitente  et  nettement  fluctuante  , mais 
le  ballottement  a disparu  ; il  est  impossible  cgalement  de  retrouver 
le  siege  lombaire  primitif  de  la  tumeur.  Tuffier  insiste  sur  deux  signes  . 
les  variations  de  volume  de  la  tumeur  que  le  malade  affirme  quelque- 
fois avoir  remarquees;  la  consistance  demi-motle  d’une  cavite  mal 
remplie. 

FORMES  CLINIQUES.  — Nous  devons  tout  d’abord  decrire  une  forme 
latente  qui  n’est  pas  rare,  le  malade  ne  ressentant  memc  pas  de 
pesanteur  dans  le  c6t6.  On  pent,  dans  ce  cas,  comme  nous  a^ons  pu  le 
constater,  voir  ces  inalades  entrer  a 1 bopital  en  plein  coma  ui unique. 
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Ic  diagnostic  de  leiir  hydroiK^phrose  n’6tant  fait  (|ue  sur  la  table  d’ani- 
philheatrc. 

]j  hydronephrose  cong^nitBle  pent  ne  se  reveler  que  lardivc- 
luont ; elle  emprunle  alors  la  symptomatologie  de  I’hydron^pbrose 
eomniune  ; d aulre«  fois,  clle  est  incompatible  avec  la  vie,  snrtout  en 
ce  qui  concerne  les  bydrondpbroses  bilaterales;  elles  sent  la  cause  de 
difficultes  dystociques  et  relevent  du  domaine  de  Tobst^trique. 

L'hydron^phrose  intermittente  a domie  lieu  a de  multiples  Lra- 
vaux.  Elle  se  earaetdrise  par  deux  symptomes  : douleurs  et  accroissc- 
ment  de  la  tumdfaction ; sensation  de  soulagement  et  debacles  uri- 
naires.  Lorsque  ees  deux  pbenomenes  se  succedent,  le  diagnostic  ne 
pent  ctre  hesitant.  Les  douleurs  peuvent  etre  trds  violentes,  s’accom- 
pagner  de  nausdes,  de  vomissements,  simuler  les  coliques  litbiasiques. 
La  crise  pent  etre  provoqude  on  calmde  sous  I’intluence  d’une  position 
particuliere  prise  par  le  malade  et  qu’il  connait  bien  ; d’autres  fois,  a la 
suite  d’nne  malaxation  prolongde,  douleurs  et  tdnesme  disparaissent. 
Bazy  signale  I’existence  d'hdmatiirie  ex  vacuo,  lors  de  raffaissement 
de  la  tumeur. 

L’intermittence  des  crises  peut  etre  rdguliere,  pdriodique  a date 
presque  fixe  (Socin). 

L’dldvation  de  temperature  ne  rentre  pas  dans  le  tableau  clinique  de 
riiydrondphrose  intermittente,  meme  en  pdriode  de  crise.  Elle  serai t 
toujours,  pourTuffier,  symptomatique  de  pyondphrose. 

II  est  classique  d’admettre  que  riiydrondphrose  intermittente  est  la 
consequence  du  rein  mobile.  Albarranl’a  rencontrde  en  dehors  de  toute 
ndphroptose;  pour  lui,  le  pbenomene  de  I’intennittence  est  un  carac- 
tere  banal  des  rdtentions  rdnales.  Tuffier,  Albarran  insistent  sur  Lim- 
portance  de  la  congestion  renale  qui  explique  I’augmentation  de 
volume  momentande  de  la  tumeur  avec  crises  douloureuses  et  ddbacles 
urinaires.  Nous  avons  vu  deja  que  Bazy  n’admettait  pas  de  rapport  de 
cause  a elfet  entre  la  ndphroptose  et  rhydrondpbrose  intermittente. 

Nous  decrirons  enfin  deux  formes  cliniques  particulieres  d’bydrond- 
phrose,  suivant  qu’elle  s’accompagne  de  douleurs  violentes  ou  d’hdma- 
turie. 

La  forme  douloureuse  s'observe  snrtout  en  cas  de  tumeurs 
moyennes  ou  petites  ; elle  releve  trds  probablement  d’une  distension 
extreme  de  la  poebe  (Sinitzine  et  Albarran). 

La  forme  ti6maturique  est  assez  rare.  Elle  s’observe  pendant  plu- 
sieurs  jours,  parfois  plusieurs  semaines  consdeutives  ; ce  sont  le  plus 
souvent  des  bdmaturies  a rdpdtition,  assez  abondantes  dans  certains 
cas. 

MARCHE,  — L’bydrondpbrose  a une  marcbe  tres  lente  : dix  a vingt 
ans.  On  a ddcrit  des  formes  aiguiis;  il  ne  s’agirait  dans  ces  cas  (pie 
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d’uron6phroses  ouvertes  cicja  anciennes  et  tndconnues  qui,  brnsque- 
meiit,  deviennent  ferm6es.  Nonsavons  montrd  avec  M.  Castaigne  combien 
I’albuminurie  dtait  frequente  en  cas  de  retentions  anciennes;  on  pent 
voir  se  cl6velopper  pi’ogressivement,  si  Ton  n’intervient  pas,  tons  les 
signes  de  la  nephrite  cbronique  interstitielle  et  le  malade  finit  par 
succomber  dans  le  coma  iiremiqiie. 

Nous  avons  pu  noter  des  malades  qui,  douze  a treize  ans  apr6s  le 
ddveloppement  d’une  hydron^phrose,  mouraient  de  coma  uremiquc^ 
sans  qu’il  fiit  possible  d’expliquer  autrement  que  par  leur  bydrone- 
phrose  leurs  accidents  d’insuffisance  r6nale. 

COMPLICATIONS.  — En  dehors  de  ruremie,  on  pent  voir  survenir  de 
veritables  complications.  On  pent  observer  la  rupture  de  la  poche,  a 
la  suite  d'un  traumatisme  par  exemple  (Monprofit),  mais  elle  est  rare. 
II  en  est  de  meme  de  I’anurie,  qui  a pu  etre  constatee  meme  en  dehors 
des  cas  d’hydronephrose  double. 

La  complication  la  plus  frequente  est  I’infection  ; elle  se  fait  parvoie 
ascendante,  ou  bien  meme  par  la  circulation  generate.  II  s agit  alors 
soit  de  pyon^phrose,  soit  plus  souvent  d’uro-pyonephrose,  le  liquide  de 
retention  n’etant  pas  franchement  du  pus,  mais  de  1 urine  purulente. 


DIAGNOSTIC 

Ce  diagnostic  est  celui  de  toutes  les  tumeurs  du  rein  (Voy.  Cancer 
du  rein)  ; on  se  rappellera  que  la  tumeur  est  fiuctuante,  et,  dans  les 
cas  difficiles,  on  pratiquera  la  cystoscopie,  le  catli6t6risme  ureteial,  et 
meme  parfois  la  ponction  de  la  pocbe  ; il  faudra  du  reste  etre  ties 
reserve  sur  cette  intervention. 

Le  rein  mobile  pent  s’accompagner  de  crises  douloureuses  avec 
oligurie,  suivie  de  polyurie  temporaire.  Pour  Nexvmann  et  Landau,  ces 
crises  ne  seraient  que  des  acces  d’hydroneplirose  intermittente. 

Les  kystes  du  mesentere  sont  tres  mobiles  et  ne  pr6sentent  pas 
de  ballottement  renal. 

Les  kystes  du  foie,  de  la  rate  sont  souvent  plus  difficiles  a recon- 
naitre,  mais  c’est  surtout  avec  les  kystes  de  1 ovaire  que  1 erreur  est  la 
plus  frequente  en  cas  d’hydronepbrose  volumineuse.  La  ponction,  don- 
nant  issue  a un  liquide  acide  contenant  une  faible  proportion  d uiee 
et  peu  d’albumine,  fera  reconnaitre  ruronepbrose. 

Le  DIAGNOSTIC  Ltiologique  doit  etre  porte  avec  le  plus  grand  soin. 
L’hydron6phrose  calculeuse  est  gdneralement  peu  volumineuse;  elle 
est  pr6c6dee  de  coliques  nephretiques  frustes,  et  parfois  de  I’expulsion 
de  graviers. 

11  faudra  enfin  savoir  RECONNAITRE  SI  L’HYDRONEPHROSE  EST 
OUVERTE  OU  fermEe,  UNI  OU  bilatErale,  explorer  avec  soin  non 
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seulcment  l’6tat  dii  rein  hytlron(5phros6  an  point  tie  vne  foncLionnel, 
mats  surtout  celiii  du  cote  oppose,  avant  de  tenter  toiite  intervention 
serieuse. 

TRAITEMENT 

II  faut  poser  en  principe  (|uc  riiydron^phrose  demande  un  traite- 
ment  6nergique.  Le  traitement  chirurgical  seul  donnera  des  r6sultats 
certains;  la  ponction  simple  ne  reussira  que  dans  des  cas  rares  (trau- 
matisme). 

En  cas  d’hydronephroseavecnephroptose,lan(5phrorraphie  ne  pourra 
agir  que  lorsque  la  coudure  uret6rale  n'est  pas  lixee ; il  suffira  de  s’en 
assurer  au  moment  de  pratiquer  reparation. 

Dans  I’uronephrose  calculeuse,  on  commencera  par  enlever  les  cal- 
culs,  par  nepbrolithotomie ; on  pratiquera,  s’il  est  necessaire,  le  catlie- 
terisme  uret6ral. 

En  dehors  de  ces  cas,  on  essaiera  de  retablir  le  cours  de  I’urine  par 
catbeterisme  de  I’liretere,  sonde  a demeure,  ureterotomie,  ou  bien  par 
de  veritables  operations  plastiques  sur  I’uretre. 

La  n^phrotomie,  la  n6phrectomie  sont  justifi^es  par  I’inipossibilite 
bien  reconnue  de  retablir  le  cours  de  Turine,  ou  bien  lorsque  le  rein 
hydron^phrose  n’a  plus  aucune  valeur  fonctionnelle. 


F.  Rathery. 


LITHIASE  RENALE 


Historique.  — Si  la  presence  des  caleuis  urinaires  elail  constatee 
depuis  les  premiers  meUIecins,  il  n’exislait  cependanl  aiicune  descrip- 
tion ni  aucune  (herapeulique  detinie  sur  ce  sujel.  Morgagni,  le  pre- 
mier, signale  (luelques  formes  latentes,  mais  n’ebauche  giiere  une 
description  suffisanle.  Un  pen  plus  tard,  Van  Swicten  monirail  com- 
bien  la  stagnation  derurine  est  importante  dans  la  production  descal- 
culs;  Sydenham,  decrivant  les  relations  de  la  goutte  et  de  la  gravelle, 
fait  avancer  considerablement  la  question,  mais  c'est  seulemcnt  apres 
les  analyses  cbimiques  de  Scheele,  de  Bigelow,  de  Bergmann  et  Wol- 
laston, de  Foureroy,  que  les  caracteres  cliiiniques  des  calculs  son!  bien 
definis. 

Bayer  et  Civiale  font  de  la  lithiase  renale  une  description  clini(iue 
presque  complete.  Les  travaux  recents  se  rapportent  surtout  a la  phy- 
siologic patbologi(iue  de  Fatrection  ; nous  citerons  surtout  les  recher- 
ches  de  I’ecole  de  Necker  (Guyon,  Tuffier,  Albarran,  Legueu),  de  Le 
Dentu,  de  Nicolaier  et  Ebstein  en  Allemagne.  S’il  reste  encore  aujour- 
(Fbui  des  points  pathogeniques  inal  elucides,  la  lithiase  renale  est 
eependant  fort  bien  connue  et  il  est  difficile  d’ajouter  quelque  apercu 
nouveau  aux  descriptions  tres  completes  de  Chaufiard,  Enriquez,  Brault, 
Tuffier  et  Albarran  ; nous  leur  ferons  de  larges  emprunts. 

Nous  diviserons  cette  etude  de  la  lithiase  renale  en  deux  parties.  La 
premiere  concernera  la  lithiase  dite  cisept i(juc  \ nous  etudierons  eoin- 
pletement  la  physiologic  pathologi(iue  et  les  manifestations  cliniques 
de  cette  affection.  La  seconde  sera  reservee  a la  lithiase  infectieuse, 
dite  encore  lUhiase  seplique. 

1.  — LITHIASE  RENALE  ASEPTIQUE 

ANATOMiE  PATHOLOGiQUE.  — Nous  eludicrons  le  calcul  lui-ineine 
tel  qu’il  pent  etre  expulse  au  cours  d’une  miction  on  retire  lors  d'une 
nephrecloniie  ; nous  vCrrons  ensuitc  les  desordres  qu'il  occasionne  au 
niveau  du  rein  en  partieulier  et  de  tout  Forganisme  en  gcuniraL 

1.  LE  CALCUL,  — Civiale  divisait  les  caleuis  renaux  en  sahlc,  gravelle, 
graviers,  calculs  et  pierres.  Cette  distinction,  pen  scientifi(|ue,  bascc 
exclusivement  sur  le  volume  des  calculs,  presente  eependant  un  certain 
interet  prati(iue  et  merite  a ce  titre  (Fetrc  conservee  dans  ses  grandes 
lignes. 
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La  grosseur  clos  calculs  ost  done  Ires  variable.  Tanlot  Eon  Irouvc 
line  poussiere  rouge  ou  jauiu\li’e  crislallisee  adberani,  siir  les 
parois  du  vase  ; (lueliiuefois  luemeon  y remaniue  des  eonerelions  dont 
le  volume  ne  depasse  pas  la  grosseur  d'une  eiiingle  ; e’esl.  la  gravelle. 
Ces'ealculs  sont  souveni,  elimines  par  dccharges  sans  rcaeUons  doulou- 
reuses.  un  degre  de  plus,  ee  sable  urinaire  devient  gravier  dont  les 
aecidenls  de  migration  ne  vont  pas  sans  douleurs  violentes.  Leur  forme 
varic  alors  avee  leur  eomposition  : les  uns  sont  reguliers,  a surfaee 
lisse,  arrondie ; ils  sont  de  poids  specifique  eleve,  de  consistanee  dure, 
ce  sont  des  ealculs  uriiiues  en  general.  D’autres,  d’origine  o.valique, 
plus  durs  eneore,  sont  irreguliers,  mbriformes,  erodant  souvent  la 
muqueuse  avee  laquelle  ils  sont  en  contaet.  Un  troisieme  groupe  est 
eonslilue  par  les  ealeuls  pbospbatiques  ; de  couleur  blanebatre,  plus  ou 
moins  friables,  ils  sont  souvent  ramifies  en  forme  de  eoraux;  ce  sont 
en  general  des  ealeuls  secondaires  a une  infection  renale.  11  exlste 
enfin  d'autres  sortes  de  calculs  assez  rares  formes  par  de  la  eystine, 
de  la  xanthine  (10  a 12  oas),  de  rurostealithe  (i  cas),  de  I’indigo 
(1  cas  trouve  a Eautopsie  par  Blaxam). 

Entre  le  gravier  et  le  calcul  ou  la  pierre  de  Civiale,  il  n’existe 
qu'une  simple  variation  quantitative  de  volume;  le  caleul  pese  ordi- 
nairement  de  20  a 40  grammes.  On  a signale  des  cas  de  o livres 
(Polel). 

Cette  rapide  description  n'indique  que  les  caracteres  tres  generaux 
des  calculs,  mais  permet  dejii  d'en  donner  une  classification  chi- 
mique  ; on  ne  pent  plus  admettre  les  divisions  de  calculs  simples  et 
composes,  comme  le  proposait  E'ourcroy,  ou  de  ealculs  organiques 
(composes  de  principes  immediats)  et  de  calculs  inorganiques  (com- 
poses de  principes  mediats)  de  S.  Bigelow;  une  classification  s im- 
pose, ayant  pour  base  la  composition  cbimique  telle  que  la  voulait 
11.  Thompson  ou  Ultzmann  : 

1“  Calculs  prenant  naissance  dans  une  urine  acide  : calculs 
primaires  ; 

2®  Calculs  formes  dans  une  urine  neutre  ou  alealine  : cal- 
culs secondaires  ; 

3“  Calculs  transform^s  se  developpant  dans  une  urine  tan- 
t6t  acide,  tantdt  alealine. 

Les  calculs  primaires  sont  de  beaucoup  les  plus  fre(iuents.  Ce  sont, 
d’une  part,  les  calculs  d’acide  uri(|ue,  ou  d’uratcs  divers  ; d’autre  part, 
les  calculs  d’oxalatc  deebaux.  Les'calculs  secondaires  sont  des  calculs 
de  phosphate  ammoniaco-magmisien  et  de  phosphate  de  chaux  — 
ccux-ci  les  plus  fre(|uents,  — d’urale  (Eammonia(|ue,  de  phosphate  Iri- 
calciquc,  etc.  Quant  aux  calculs  transformes,  ce  son  I ces  calculs  ou 
Eanalyse  chimifpie  revide,  dans  la  composition  des  diverses  couches. 
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des  elements  indiquant  la  participation  alternative  des  deux  modes  de 
production  des  calculs.il  n’y  a nullement  lieu  d’adrnettre  1 existence  dc 
calculs  fibrineux,  qui  semblent  bien  etre,  comme  I’a  montre  Mehu,  des 

caillots  depouill^s  de  leurs  hematics. 

Les  calculs  de  beaucoup  les  plus  frequents  sont  les  calculs  uriques 


et  surtout  uro-pbospbatiques. 

Le  nombre  des  calculs  semblc  en  raison  inverse  de  leur  volume, 
etles  gros  calculs  sont  ordinairement  uniques;  dans  la  moitie  des  cas, 
pour  Albarran,  il  y a plusieurs  calculs,  surtout  lorsqu'on  se  trouve  en 
presence  de  calculs  uriques  ou  pbosphatiques ; les  calculs  oxaliques 
sont  plus  souvent  solitaires. 


II.  LESIONS  SECONDAIRES  AD  SEJOUR  DU  CALCUL  DANS  LE  REIN. 

Siege  du  calcul. 

Legueu  a montre  que,  dans  la  moitie  des  cas,  les  calculs  renaux 
etaient  bilateraux.  II  n’y  a pas,  en  realite,  de  cote  plus  frequemment 
atteint  que  I’autre. 

C’est  dans  les  calices  et  le  bassinet  que  se  developpent  le  plus 
souvent  les  calculs.  Cependant  il  peut  exister  dans  I’epaisseur  meme 
du  parenchyme  de  petites  concretions  (Dupre).  Cornil  et  Virchow  ont 
montre  qu’une  Ibis  sur  trois,  cbez  les  enfants  nouveau-nes,  on  trouvait 
de  petits  cristaux  d'acide  urique  remplissant  les  tubes  droits;  ces  foi- 

mations  disparaissent  du  reste  rapidement. 

Le  calcul  se  moule  le  plus  souvent  aux  parois  du  bassinet  ou  il  a pris 
naissance,  et  ce  serait  surtout  dans  la  lithiase  secondaire  que  I’adbe- 
rence  se  montrerait  la  plus  intime  et  que  le  calcul  finirait  par  prendre 
un  aspect  coralliforme  (Lero>  d’Etiolles).  D’autres  Ibis,  le  calcul  esi 
franchement  ureteral  et  se  termine  en  mamelon  a la  facon  d une  tetc 
de  clou  a I’orifice  du  conduit  dans  le  bassinet. 


Lesions  du  tissu  renal. 

Nous  decrirons  deux  ordres  de  lesions  ; 

1»  L6sions  dues  k la  lithiase  renale  considkrke  en  tant 
qu’ affection  gknkrale.  — Albarran  decrit,  sous  le  nom  de  nkphrite 
lithiasique  chez  les  calculeux  renaux,  des  alterations  de  nephrites 
diffuses  (parenchymateuse  et  interstitielle),  avec  sclerose  de  I'organe, 

endarterite  et,  finalement,  atropbie  renale. 

Il  s’agirait  la  d’une  lesion  commune  a tons  les  calculeux  sous  la 

dependance  de  la  cause  originelle  de  la  litbiase. 

Lksions  tenant  directement  k la  presence  du  calcul  au 
niveau  du  rein  et  du  bassinet.  — A.  Le  calcul  siege  dans  les 
calices,  le  bassinet  ou  I’uretere.  - Le  calcul  irrite  le  rein  el  le 
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Lassinet,  et  ci'rlains  anleurs  jKMiscnl  (|u’il  pcul.  aiissi  dclcrmincr  dc  la 
distension  renalo  cn  pmvo(|iianl  une  ulceration  primitive  du  l)assinct 
avoc  sclerose  cicatricielle  socondaire. 

[1  agit  egalement  en  delenninant  un  obslacle  an  cours  de  I’lirine. 
Cette  simple  gene,  ponvant  aller  jusqu’a  I'ohslniclion  complete,  deter- 
mine an  niveau  de  I’organe  une  scrie  de  lesions  interessautes  a elu- 
(lier.  Elies  sont  de  deux  ordres  : dlsstension  sunple,  lesions  2'^arenchy- 
mateuses. 

Distension.  — Straus  et  Germont  out  etudie  experimentalement  les 
efVets  dc  la  ligature  de  I’liretiire.  II  iie  faudrait  cependaut  pas  ici  homo- 
logucr  completement  les  lesions;  il  existe  ici  un  processus  irritatif  qui 
fait  defaut  dans  le  premier  cas.  L’hydronephrose  est  pourtant  fre- 
quente  dans  la  litliiase,  malgre  Arnauld,  Legueu  et  Navarro;  il  s’agit 
till  reste  souvent  de  simple  distension.  Elle  pent  Mre  totale  ou  partielle ; 
dans  ce  dernier  cas  le  calcul  siegerait  dans  un  ties  calices. 

Si  nous  etudions  une  portion  du  rein  distendu,  nous  voyons  qu’au 
debut  de  Fobstruction  il  existe  seulement  de  la  stase  urinaire  qui,  pen 
il  peu,  dilate  le  tube  urinifere  jusqu’aii  glomerule  qui  lui-meme  parait 
augmente  de  volume.  Ces  dilatations  se  portant  sur  un  territoire  renal 
plus  etendu  donnent  lieu  a ties  cavites  multiples  communiquant  avec 
la  grande  cavite  formee  par  le  bassinet  dilate.  Sous  Finfluence  de  la 
pression  exercee  par  le  liquide,  des  alterations  epitheliales  se  pi’odui- 
sent.  L’epithelium  des  tubes  contournes  perd  sa  striation  et  s’aplatit, 
les  tubes  droits  deviennent  irreguliers  et  flexueux,  les  vaisseaux  s’atro- 
pbient  dans  le  glomerule  et  les  arteres  presentent  encore  par  ailleurs, 
dans  la  zone  moyenne,  au  niveau  de  la  voiite,  des  lesions  de  peri- 
arterite. 

Le  bassinet  s’epaissit,  les  cellules  epitheliales  irregulieres  se  mon- 
trent  en  plusieurs  couches  dont  la  plus  profonde  est  le  siege  d’une^ro- 
liferation  embryonnaire  avec  tendance  a la  transformation  fibreuse. 
Dans  certains  cas,  les  fibres  musculaires  lisses  sous-jacentes  s’byper- 
Irophient,  contribuant  ainsi  a Faugmentation  de  volume  du  bassinet. 

Ces  lesions  augmentant  progressivement,  il  se  produit  une  atrophie 
dc  plus  en  plus  grande  des  glomerules,  des  tubes  contournes,  des  tubes 
droits.  Du  tissu  sclereux  sans  systematisation  nette  envahit  Forgane, 
aussi  bien  dans  la  region  corticale  que  dans  la  region  medullaire.  Il 
existe  alors  une  atrophic  du  parenchyme  renal  qui  va  jusqu’a  la  dis- 
parition  complete  de  ses  elements,  transformant  Forgane  en  une  poche 
kystique. 

Lesions  purenchijniateuses.  — Dans  les  cas  d’hydroneplirose 
complete,  cn  outre  dc  Fatropbie  tubulaire  et  glomerulaire,  il  existe 
nne  sclerose  interstitielle  etoufl'ant  les  elements  epitheliaux,  le  paren- 
rbyme  renal  n’etant  plus  represente  que  par  une  mince  coque.  Mais 
Debove,  Aciiabij  et  Castakjne.  — Maladies  des  reins.  41 
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il  est  tr6s  rare  que  riiydronephrose  soil  coinplele;  le  plus  soiivent  le 
rein  a conserve  son  volume  normal  ou  meme  se  trouve  alrophie;  des 
cavites  kystiques  nombrcuscs  sillonnent  le  parenchyme.  Dans  ces  cas, 
la  sclerose  primitive  due  a la  nephrite  diathesique  aurait  precede  les 
lesions  mecaniques  ct  provoque  des  dilatations  parcellaires  en  empe- 
chant  line  distension  en  masse  de  I’organe.  Jardet  a ddcrit  au  niveau 
de  la  voute  sous-pyramidale  de  nombreuses  fibres  musculaires  lisses. 

h’hypertrophie  du  parenchyme  renal  a ete  observeepar  Le  Dentu, 
mais  les  cas  en  sont  trop  peu  nombreux  pour  pouvoir  en  affirmer  net- 
tement  les  caracteres. 

Nous  noterons  enfin  \Q.lij)omalose  perirenale,  veritable  perinephrite 
assez  frequente  au  cours  de  la  lithiase  r6nale. 

B.  Les  productions  lithiasiques  sont  intrarenales.  — 11 
s’agit  la  de  plienomenes  assez  rares  qui  ont  pu,  du  reste,  etre  repro- 
duits  expert mentalement  a la  suite  d’injection  d’oxamide  ou  d’injection 
intraveineuse  d’urate  de  soude  (Heidenliain,  Damsch) ",  cliniquement, 
on  rencontre  surtout  ces  lesions  chez  les  goutteux.  Brissaud  et  Brecy 
comparent  ces  productions  intrarenales  a de  veritables  tophus. 

Virchow  distingue  chez  les  goutteux  les  urates  neutres  qui,  par  leur 
elimination  a travers  repithelium  des  tubes  contournes,  produisent  des 
lesions  toxiques,  et  les  urates  acides  qui,  par  leur  precipitation  sous 
forme  cristalline  dans  la  substance  medullaire,  s’accompagnent  sur- 
tout de  desordres  mecaniques.  Ebstein  pense  qu’il  y a necrose  des  ele- 
ments anatomiques  par  les  urates  neutres,  puis  secondairement  depot 
d’urates  acides  dans  les  lacunes  ainsi  formees. 

On  a beaucoup  discute  sur  le  siege  de  ces  productions.  Castelnau, 
Todd,  Lancereaux,  Wagner  admettaient  qu’elles  se  faisaienta  I'interieur 
des  tubes  droits ; Garrod,  Dickinson,  Rendu,  dans  le  tissu  intertubuleux ; 
Cornil  et  Ranvier  pensaient  qu'elles  pouvaient  se  faire  dans  ces  deux 
regions.  C’est  aussi  Uopinion  de  Brissaud  et  Brecy,  qui  distinguent 
deux  varietes  de  lesions  ; 

1°  Les  cristaux  de  formation  intratubulaire  siegeant  dans  la  portion 
terminate  des  conduits  excreteurs. 

L’hyperacidite  de  I’urine,  la  presence  des  phosphates  acides  en  exces 
(ralentissement  de  la  nutrition)  seraient  la  cause  de  la  precipitation 
dans  les  tubes  de  Bellini.  II  se  produirait  ensuite  une  retrodilatation 
avec  kystes  remplis  de  cristaux,  surtout  en  cas  de  rein  sclerose  ante- 
rieurement ; 

2“  Les  cristaux  a siege  intercanaliculaire.  Le  quadriurate,  sel  soluble, 
se  transformerait  facitement,  par  union  avec  le  carbonate  de  soude  du 
sang,  en  biurate  de  soude,  sel  presque  insoluble  et  eu  imminence  de 
precipitation  (Duckworth,  Le  Gendre).  Ces  productions  se  presenlent 
suivant  trois  types  (Rendu) ; fines  aiguilles  crislallines,  aiguilles 
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plus  volumitieuses  disposeos  en  (ivenlail,  boules  noii’Atres  formees  par 
un  feutrage  dc  crislaux. 

3"  Lesions  du  rein  r6put6  sain,  en  cas  de  lithiase  unilat6- 
rale.  — 11  pent  s’agir  d'lnj pertrophie  compensatrice  porlant  ordinai- 
reincul  sur  dcs  portions  do  I’organe. 

Tres  souvent,  on  oonstaLe  de  veritables  alterations  de  nephrite 
avec  lesions  epitheliales  et  sclerose  interlubulaire  et  vasculaire.  On 
pent  les  expliquer  de  lacons  diverses.  Simon  pretend  qu’il  y aurail  la 
line  action  rellexe;  mais  on  s’explique  mal  des  lesions  si  importantes 
causees  par  un  simple  phenomene  reflexe.  Albarran  les  met  sur  le 
compte  de  la  diathese  causale  (nephrite  lithiasique).  Castaigne  et 
Ratheiy  admetlent  que  les  alterations  sont  sous  la  dependance  des 
nepbroloxines  et  ne  voient  la  qu’une  determination  particuli^re  de  la 
loi  plus  g(5nerale,  qu’ils  out  etablie,  de  Taction  d’un  rein  malade  sur 
son  congenere  repute  sain. 

111.  RETENTISSEMENT  SUR  L’ORGANISME  EN  GENERAL  DE  LA 
LITHIASE  r£NALE.  — Signalons  tout  d’abord  la  frequence  de  la  coexis- 
tence de  la  lithiase  biliaire  et  de  la  lithiase  urinaire,  ces  deux  affec- 
tions ayant  commune  origine. 

iS’otons  egalement  ce  fait  capital  dans  Thistoire  de  la  lithiase  renale  : 
c’est  qu’il  s’agit  rarement  ici  d’une  affection  purement  locale,  mais 
d’une  determination  renale  plus  ou  moins  predominante  d’une  maladie 
plus  generate.  Joignons  a cela  la  frequence  des  lesions  de  nephi’ite 
chronique,  et  nous  nous  expliquerons  pourquoi  le  lithiasique  renal 
presente  une  atteinte  generate  de  son  organisme. 

PHYSioLOGiE  PATHOLOGiQUE  ET  ETiOLOGiE.  — La  lithiasc  rcnalc 
est  le  resultat  de  la  precipitation  des  substances  normalement  ou 
accidentellement  dissoutes  dans  le  sang  et  Turine.  Les  causes  de  cette 
precipitation  ont  donne  lieu  a des  recherches  nombreuses  et  a des  inter- 
pretations variees,  qui,  si  dies  eclairent  certains  faits,  ne  les  expli- 
quent  pas  tons.  Nous  ne  ferons  que  citer  pour  memoire  Tinfluence 
de  la  force  petrifiante  de  Van  Helmont.  Nous  retiendrons  surtout  les 
quatre  theories  classiques : catarrke  lithogene  ; fermentation  de 
l’urine\  intervention  microbienne\  modification  generale  des 
humeurs. 

D’apres  la  tli6orie  du  catarrhe  lithogene  de  Meckel,  les  muqueuses 
des  parois  des  calices  et  du  bassinet  seraient  recouvertes  d’un  mucus 
oxalique  sous  Tinlluence  d’un  catarrhe  specifique.  Mais  la  rarete  de  cc 
catarrhe  primitif  precalculeux  a faitdepuis  longtemps  abandonner  cette 
Uieorie.  On  ne  saurait  nier  cependant  que,  dans  certains  cas,  on  trouve 
une  sorte  de  cbarpente  albuminoi'de,  des  cellules  epitheliales  formant  le 
centre  du  calcul,  sans  lesion  du  bassinet.  Ces  faits  s’expliqne- 
raient,  d’apres  Ebstein,  par  une  des(iuamation  cpithelialc  consecutive 
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iv  rin'ilalioii  asepUque  (|ue  produirait  siir  Ics  elements  du  rein  1 elimi- 
nation d’acidc  nrique. 

Cetle  desqiiamalion  renale  pent,,  du  reste,  etre  due  a une  infecLion 
on  a line  intoxication,  et,  ce  qui  parail  donnerune  cerlaine  valeur  a la 
tliese  d'EbsLein,  e’est  que  dans  certains  cas  de  calculs  pliospliatiques 
il  est  possible  de  retrouver  les  stratifications  indiquant  les  poussees 
inflammatoires  auxquelles  sont  dus  les  calculs.  On  ad  met  aujourd'lmi 
que  les  detritus  celluleux  inclus  dans  Ic  calcnl  sont  de  simples  ele- 
ments surajoutes. 

Sherer  invoque  la  fermentation  des  urines  comme  cause  des 
calculs  : la  fermentation  acide  serait  due  a la  production  d’acide  lac- 
tique  qui  deplaccrait  I’acide  urique  de  ses  combinaisons  ; la  fe?‘- 
mentation  alcaline  provoquerait  la  transformation  de  I’uree  en  car- 
bonate d’ammoniaque ; cette  base,  se  deplacant,  se  combine  avec 
I'acide  urique  et  les  phosphates  pour  former  des  urates  d’ammonia(|ue 
et  des  phosphates  ammoniaco-magnesiens.  11  ne  reste  qu’a  demontrer 
la  cause  de  cette  fermentation  tantot  acide,  tantot  alcaline.  La  fer- 
mentation ammoniacale  des  urines  ne  parait  pas  produire  de  calculs 
autant  que  pourrait  le  croire  Sherer,  puisqne  ceux-ci  ne  sont  pas  extre- 
mement  frequents  chez  les  vieux  urinaires  on  cette  fermentation  est 
loin  d’etre  rare. 

11  est  plus  tentant  d’admettre  ropinion  de  Ord,  qui  pense  que  la  pre- 
cipitation des  sels  urinaires  eSt  due  a la  presence  de  substances  col- 
loides  dans  I’urine.  Cette  theorie  se  base  sur  les  experiences  de  Rainey 
qui,  dans  des  solutions  gommeuses,  fit  prccipiter  certains  sels  selon  un 
mode  de  cristallisation  different  de  leur  mode  ordinaire,  et  qui,  au 
moyen  d’autres  solutions  gommeuses  de  poids  specifique  different,  les 
fit  revenir  a leur  mode  de  cristallisation  primitif.  Cette  theorie,  qui  se 
base  sur  rexperimentation,  n’a  cependant  pas  pour  elle  I’affirmation 
constante  de  la  presence  des  matieres  colloides  dans  I’urine. 

Valdeyer,  Galippe  attribuent  nettement  a la  lithiase  une  origine 
microbienne  ; ilsauraient  trouve  a I’interieurdu  calcul  des  microbes, 
comme  Ebstein  des  cellules  epitheliales.  Mais  les  examens  de  Doyen, 
d’Ebstein,de  Chantemesse  et  Widal,  les  recherches  de  Tuffier  monlrent 
non  seulement  que  I’absence  de  microbes  dans  la  lithiase  aseptique  esl 
presque  la  r^gle,  mais  aussi  que  les  concretions  lithiasiques  peuvenl  se 
developper  en  dehors  de  toute  infection.  Le  role  des  microbes  est  done 
secondaii’e. 

L’explication  de  la  formation  des  calculs  ne  se  trouve  pas,  on  le  voil, 
dans  le  rein  lui-meme,  et  il  faut  alter  plus  loin  et  cbercber  une  cause 
plus  generale.  11  ne  semble  pas,  en  ell'et,  qu'il  faille  invoquer,  comme 
Maschka,  Leube,  Stern,  des  troubles  de  circulation  loeaux  par  ralen- 
tissement  du  cours  du  sang  et  elevation  de  la  pression  sanguine,  d'un 
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passage  plus  also  cles  principes  salins.  11  s’agil  la  probablemenl  dc 
lesions  renales  secoiulaircs  a la  lithiase  cl;  non  cause  cfficicnle  cle  cellc-ci. 

La  lithiase  urinairc  sc  ti'ouve  sous  la  dependance  d’une  mod.ifica.tion 
des  humeurs,  d’un  etat  dialbesique.  Les  troubles  de  nutrition  y sont 
(Ve(|uents. 

Ebstein  et  Nicolaier,  Tufficr,  en  faisant  ingerer  a des  animaux  de 
Toxamide,  corps  voisin  de  I'acide  oxalique,  provoquent  au  bout  de  six 
seiuaines  I’apparition  de  la  gravelle  urinaire,  bientot  suivie  de  la  for- 
mation de  caiculs.  On  pent  done  faire  dependre  la  lithiase  de  riiomme 
d’une  modification  bumorale. 

II  existe  deux  grandes  vari6t^s  de  lithiase  : lithiase  acide 
(unique  et  oxalique),  lithiase  alcaline  (phosphatique).  Elies 
auraient  le  plus  souvent  une  pathog6nie  diffSrente  (Enri- 
quez). La  lithiase  phosphatique  depend,  soit  d’un  6tat  g6n6ral 
(hyst6rie,  tuherculose,  diabdte  phosphatique),  soit  d’une 
16sion  locale  des  voies  urinaires. 

Les  troubles  nutritifs  mat  connus  qui  engendrent  I’alcalinite  de 
I’urine  produiraient  les  caiculs  phosphatiques  primitifs;  ilen  serait 
de  meme  de  ceux  determinant  un  exces  d’alcalinite  du  sang.  Bouebardat 
croyait  que  Tabus  du  bicarbonate  de  soude  et  de  potasse,  et  plus  parti- 
culierement  des  sels  de  soude  et  de  potasse  dont  Tacide  est  organique, 
favorise  la  production  des  caiculs  phosphatiques. 

Arnozan  signale  un  cas  de  colique  nephretique  a la  suite  de  Tinges- 
tion  prolongee  de  chlorhydrophosphate  de  chaux.  Le  Dentu  en  relate 
deux  autres  a la  suite  d’un  traitement  phosphate. 

Le  plus  souvent,  la  gravelle  phosphatique  est  sous  la  dependance  des 
infections  uretero-pyelitiques,  et  surtout  des  infections  provoquant  la 
decomposition  ammoniacale  de  Turine. 

Les  gros  parasites,  des  noyaux  fibrineux  et  hemorragiques  secon- 
daires  a un  traumatisme  renal,  peuvent  etre  le  point  de  depart  d’un 
calcul  phosphatique. 

La  lithiase  urique,  la  plus  frequente,  est  en  rapport  direct  avec 
la  diathese  urique  ; elle  affecte  done  des  rapports  intimes  avec  la  goutte 
et  les  deux  affections  sont  du  ressort  du  groupe  des  maladies  dites 
par  nutrition  retardante.  L’insuffisance  de  solubilite  de  1 acide 
urique  dans  les  humeurs  serait  amoindrie  a la  suite  de  la  concentration 
des  urines,  de  Taugmentation  de  leur  acidite  et  de  Texces  des  phos- 
phates acides.  A cette  insuffisance  de  solubilite  viendrait  se  joindre 
une  surproduction  de  cet  acide,  le  plus  souvent  d’origine  alimentaire. 

Toutes  les  causes  favorisant  ces  deux  ordres  de  troubles  : surproduc- 
tion de  Tacide  uriffue,  diminution  de  sa  solubilite,  scront  done  des 
agents  eliologiciues  directs  de  la  lithiase  renale. 

Les  homines  sont  bcaucoup  plus  souvent  alteinis  (|uc  les  femmes;  dc 
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plus,  c'cst  orclinairement  a parlir  dc  I’agc  iiioycn  do  la  vie  <iue  la  lilliiase 
se  manifeste.  Le  Denlu  et  Coinby  admetlent  (]u’il  ne  s’agit,  dans  ce 
dernier  cas,  que  d’une  simple  latenee  des  symptomes  due  a la  lentein- 
d’accroissement  des  ealculs. 

L’hygiene  a une  action  manifeste  : le  defaut  d’exercice,  la  vie  seden- 
taire,  la  suractivil6  intelleetuelle  sont  des  agents  predisposant  au\ 
accidents  lithiasiques. 

L’alimentation  joue  un  role  peut-etre  plus  grand  encore.  L’al)us  des 
veg^aux  (oseille,  haricots  verts,  raisin,  cresson,  groseilles  rouges, 
pulpe  de  pomme,  etc.)  pent  provoquer  le  developpement  de  lagravelle 
oxalique;  I’usage  immodere  du  chocolat,  du  cacao  chez  les  predis- 
poses occasionnerait  des  crises  nephretiques. 

Les  gros  mangeurs  a regime  fortement  animalise  sont  frequemmeni 
atteints  de  litliiase  urique.  La  quantite  et  la  qualite  des  boissons  ingerees 
peuvent  etre  des  facteurs  assez  importants  ; nous  citerons  les  boissons 
trop  peu  abondantes,  ga/euses,  acides,  sucrees,  les  vins  de  grand  cm. 

On  a signale  une  veritable  heredite  morbide;  en  realite,  il  ne  s'agit 
la  que  d’heredite  de  la  disposition  morbide  generate  (goutte,  obesite, 
diabete,  gravelle). 

SYMPTOMATOLOGIE 


II  est  assez  difficile  de  donner  un  tableau  d’ensemble  de  la  lithiase 
renale,  puisqu’elle  pent  se  manifester  soit  par  une  simple  elimination 
de  sable  avec  un  minimum  de  symptomes,  soit  par  fexpulsion  de  gros 
ealculs,  avec  pbenomenes  critiques  a grand  fracas. 

Cette  elimination  elle-meme  pent  faire  defaut  pendant  un  certain 
temps,  le  calcul  restant  cantonne  dans  le  calice  ou  le  bassinet. 

Nous  aurons  done  a envisager  la  lithiase  renale  proprement  dile, 
e’est-a-dire  les  symptomes  dus  a une  production  litbiasique  dans  le 
rein;  nous  verrons  ensuite  les  accidents  de  migration  des  ealculs  avec 
ou  sans  obstruction  des  voies  d’excretion. 


LITHIASE  RENALE  SIMPLE,  SANS  PHENOMENES  DE  MIGRATION. 

FORME  LATENTE  DE  LA  LITHIASE  RENALE.  C’cSt  SailS  doulcur,  SBIIS 

aucun  symptome  que,  pendant  tres  longtemps,  des  goutteuxou  des  ma- 
lades  sujets  a la  gravelle  rendent  du  sable  en  plus  ou  moins  grande  abon- 
dance.  Aucun  trouble  fonctionnel  ne  pent  faire  supposer  (pfil  y ait  lithiase; 
seul  I’examen  des  urines  a quelque  valeur.  Sans  diminucr  de  (|uantite, 
celles-ci  sont  d’une  densite  plus  elevee  (|uc  normalement(10'20  environ'', 
de  coloration  plus  ou  moins  foncee.  Dans  certains  cas,  dies  ne 
deviennent  epaisses  et  troubles  qu’en  refroidissant  ; on  voit  alors  an 
fond  du  vase  une  bone  rougeAtre,  qiielquefois  blanchatre,  adberente 
aux  parois.  Plus  souveni  des  grains  ronge;\lres  d'acide  nri(|uc  se 
deposent  aussitot  I’emission  dcs  urines.  Microscopiiiuement  on  Irouve 
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dans  ce  cas  des  cristaux  iiTegulicrs  rappelanl  pen  la  forme  losangnpie 
de  Facide  urique.  Si  Ics  cristaux  ont  une  forme  plate,  dite  d' enveloppe 
de  lettn\  on  peiit  penser  a des  formations  d’acide  oxalique. 

Ces  urines  sont  loujours  tres  acides  et  il  n’est  pas  rare  de  trouver  une 
legere  albuminurie  ; souvent  on  retrouve  des  globules  sanguins  et  des 
polits  caillots  fibrineux.  L’elimination  de  ces  sables  urinaires  subit  du 
reste  dcs  variations  et  il  se  produit  de  veri tables  deebarges  gravelleuses 
qui,  dans  certains  cas,  sont  sous  la  dependauce  d’un  traitement 
alcalin. 

A cote  du  sable  urinaire  on  pent  trouver  des  petits  graviers  qui, 
malgre  leur  volume  depassant  la  tete  d’une  epingle  pour  aller  quel- 
quefois  a la  grosseur  d’un  noyau  de  cerise  (Fourcroy,  Civiale,  etc.), 
n’ont  donne  lieu  a d’autres  symptomes  qu’une  vague  douleur  de  la 
region  lombaire,  et  des  mictions  plus  abondantes  et  plus  freque7ites. 
Civiale  meme  raconte  que  le  seul  symptome  d’une  lithiase  fut  le  bruit 
produit  par  un  calcul  en  tombant  dans  le  vase. 

11  est  rare  cependant  qu’il  y ait  une  telle  indolence  lorsque  les  concre- 
tions lithiasiques  atteignent  uu  certain  volume. 

LITHIASE  CONFIRMEE.  — SyuiptOmes  fonctionnels.  — La  dou- 
leur est  le  symptome  le  plus  constant  de  la  lithiase  renale.  Ses  carac- 
teres  n’ont  rien  de  precis,  car  elle  pent  varier  avec  chaque  individu, 
presentant  souvent  meme  des  localisations  a distance  qui  ne  peuvent 
qu’egarer  le  diagnostic. 

En  general,  cependant,  elle  siege  a la  region  lombaire  du  cote 
malade,  s’etendant  verticalement  des  dernieres  cotes  a la  crete  iliaque, 
et  transversalement  de  I’epine  dorsale  jusqu’a  la  partie  anterieure  du 
flanc. 

C’est  une  douleur  sowule,  profojide^  non  continue,  sujette  a desea:;^- 
cerbations  souvent  nocturnes  (Jacobson)  qui,  dans  leurs  intervalles, 
laissent  une  sensation  de  pesanteur  tres  petiible,  diffuse,  qui  occupe 
toute  la  region  renale.  En  effet,  il  est  difficile  au  malade  d indiquei  un 
point  precis.  En  general,  ce  dernier  localise  sa  douleur  dans  la  masse 
musculaire  sacro-lombaire,  e’est-a-dire  beaucoup  plus  superficiellement 
qu’elle  n’est  en  realite.  Les  patients  immobilisent  leurs  muscles, 
inclinent  le  tborax,  et  c’est  ainsi  qu’on  a pu  voir  certaines  scolioses 
(Paulet)  se  produire,  les  malades  s’inclinant  soit  du  cote  atteint,  soil 
du  cote  oppose. 

Dans  certains  cas  la  douleur  semble  etre  tout  a fait  superficielle  ; elle 
suit,  en  effet,  les  trajets  nerveux  des  branches  lombo-abdommales  on 
abdomino-genitale.  Les  irradiations  peuvent  se  faire  le  long  de  Fure- 
tcre,  dans  la  vessie,  (luelquefois  memo  jusqu  a la  verge. 

Onacite  des  cas  oii  la  douleur  s’etendait  le  longdu  sciatique,  engoiu- 
dissant  tout  le  membre  inferieur  (region  (essiere,  cuisse,  genou  cl  meme 
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plaiilc  (les  pieds).  Les  moindres  inoiiveincnls  peuveiiL  rcveiller  la 
douleur.  On  comprciulra  done  potirquoi  les  cxereiees  violenls,  on  meme 
prolonges,  tels  que  la  inarehe,  la  eonrse,  le  saut,  re(jiiitalion,  poiir- 
(]uoi  le  moindre  ehoe,  tel  (inc  les  promenades  en  voilure  mal  sus- 
pendue,  sont  autant  de  eaiises  pi'ovoealriees.  La  simple  reelierelie 
du  ballottement  rdnal  siilTit  a provoqncr  des  douleurs.  Aussi  les  patients 
gardent-ils  souvent  un  endolorissement  proCond  pendant  des  semaines 
et  meme  des  mois,  marehant  eourbes  en  avant  pour  eviter  les  douleurs 
de  la  station  verticale. 

L’intensite  du  plienomene  douleur  serait  sous  la  dependanee  de  deux 
eauses  pour  Guyon  ; la  mobilite  du  ealeul  et  I’inflammation  des  ealiees 
du  bassinet  et  du  rein.  A I’etat  normal,  Tuffier  a montre  que  le  reiti 
possede  une  toleranee  remarquable  pour  les  eorps  etrangers ; des  que 
survient  I’inflammation,  au  contraire,  la  douleur  apparait. 

Enriquez  distingue  deux  varietes  de  douleurs  suivant  qu’il  s’agit  de 
gravelle  ou  de  veritable  calcul. 

En  cas  cV einission  de  sable.,  la  douleur  se  reduit  a des  sensations 
plus  ou  moins  penibles  dans  la  region  lombaire;  elle  est  diffuse,  bilate- 
rale,  superlicielle  et  semble  plutot  sieger  dans  les  masses  musculaires. 
La  bilateralite  de  la  douleur  ne  correspondrait  pas  toujours  a une  bila- 
teralite  des  lesions.  Ces  phenomenes  d’engourdissement  douloureux 
disparaissent  souvent  avec  Felimination  d’une  certaine  quantite  de 
sable.  Ils  se  produisent  par  acces  qui  permettent  aux  malades  de  pre- 
voir  rimminence  de  debacles  uriques. 

Dans  la  lilhiase  calculeuse.,  au  contraire,  la  douleur  est  unilaterale 
et  repond  au  cote  atteint;  elle  est  done  localisee,  beaucoup  plus  intense 
que  dans  la  gravelle  simple,  profonde.  Elle  s’accompagne,  beaucoup  plus 
frequeminent  que  dans  le  cas  precedent,  d'irradiations  a distance. 

Des  phenomenes  reflexes  se  produisent  souvent  dans  la  lilhiase 
renale.  En  dehors  des  irradiations  douloureuses  que  nous  avons  signa- 
lees  plus  haut,  il  nous  faut  decrire  toute  une  serie  de  troubles 
morbides. 

Le  i^ein  sain  participe  parfois  aux  sensations  douloureuses.  On  Pa 
meme  vu  etre  le  siege  du  maximum  de  douleur,  tandis  que  le  rein 
affecte  n’etait  qu’endolori  (Thornton)  : il  s’agit  la  du  rejlexe  reno- 
renal  decrit  par  Guyon. 

Ce  reflexe  reno-renal  peut  etre  provoque  par  la  simple  pression  du 
cote  malade.  On  coinprend  quelles  erreurs  peuvent  se  produire  dans  ces 
cas  et  combien  grande  doit  etre  I’liesitation  en  cas  (rintervention. 

On  a signale  de  la  polyurie  limpide  sous  I'orme  de  crises  ])reccdant 
\ expulsion  de  coi'ps  etrangers  et  qui  pourrait  relever  egalement  d'un 
actc  I’cllexe. 

Un  autre  reflexe,  reno-vesical,  se  caraclerisanl  par  de  la  frei[uence 
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des  mictions,  dc  hi  douleur  a remission  des  urines,  fail  croire  a uiic 
aHection  vesicate.  Ces  nevralgies  vesicates  sonl  parl'ois  le  sent  sigiie  de 
tithiase  reiiate  (Norlmann). 

Enfin,  des  douteurs  le  tong  de  furelere  (re/i'cxx'  rmo-arelenil)  simu- 
Icront  la  cotique  nephreli(|ue ; I’alisence  de  graviers  dans  les  urines 
apres  la  crise  permel  seute  de  dislinguer  ces  accidents. 

De  mcme,  it  I'aiit  altribuer  a des  plienomeiies  reflexes  les  crises  gas- 
triqiies,  les  vomissemeuls  alimenlaircs  ou  hilieux,  le  tympanisme  al)do- 
minal,  les  crises  de  nevralgie  faciale  el  les  crises  hgsleri formes  dues  ii 
la  litliiase,  et  sans  coexistence  de  colique  nephretique. 

L’hematurie  esl  un  symptome  inconstant;  mais,  lorsqu’elle  existe, 
cite  presente  une  grande  valeur  diagnostique.  Cette  hematurie  presente 
les  memes  caracteres  que  la  douleur,  c’est-a-dire  qu’elle  est  provoquee 
par  le  mouvement  et  cUsparait  par  le  repos.  Rayei-  et  Hartmann 
ritent  des  cas  oil  elle  reparaissait  pendant  les  periodes  actives  de  la 
digestion.  Chez  certains  calculeux,  c’est  habituellement  toujours  la 
meme  cause  qui  provoque  cette  hematurie.  Peu  ahondante  et  peu 
durable,  eWe  est  ordinairement  facilement  reconnaissable.  11  estcepen- 
dant  des  cas  oil,  senl,  Pexamen  microscopique  permettra  de  la  deceler. 
Souvent  on-  retrouve  dans  Purine  de  longs  caillots,  veritahles  monies 
ureteraux ; il  est  rare,  au  contraire,  de  noter  de  vrais  cylindres  hema- 
liques  formes  dans  le  parenchyme  renal. 

L’hematurie  pent  survenir  egalement  lors  de  la  migration  calculeuse, 
accompagner,  preceder  ou  suivre  la  colique  nephretique  ; nous  en  par- 
lerons  plus  loin. 

Signes  physiques.  — La  palpation  du  rein,  la  pression  dans  la 
region  lombaire  avec  les  doigts  recourb^s  en  crochet  dans  le  sinus 
costo-vertebral  (Tuftier)  reveilleront  une  douleur  vive,  souvent  tres 
aigue,  profonde. 

Le  rein  est  ordinairement  hypertrophie,  sans  que  ce  phenomene  soil 
loin  d’etre  la  regie.  Souvent  on  poiirrait  constater  Pabsence  de  mobiliie 
franche  de  Porgane  (Albarran) ; et  cette  immobilite  relative  serait  sous 
la  dependance  de  la  perinepbrite  sclero-adipeuse. 

Divers  moyens  d’examen  physique  plus  sensibles  ontele  proposes:  la 
pbonendoscopie  de  Biancbi,  la  radiograpbie,  Petude  de  1 urctere  par  la 
cy.sloscopie  et  le  catheterisme. 

La  radiographie  nc  donne  que  bien  peu  de  resultats,  en  dehors  des 
calculs  oxaliques.  Guyon  et  Alharran,  en  cas  de  calculs  renaux  uriiiues, 
n’aui'aient  pu  deceler  aucune  ombre  ; Lester,  Leonard,  Morton,  au 
contraire,  anraient  en  des  donnees  positives.  Les  calculs  phospbati(|iies 
nc  donneraient  qn’une  ombre  Ires  legere.  JNicolich  a insiste  recem- 
nicnt  sur  la  valeur  de  la  radiograpbie  dans  la  litliiase  renalc. 

11  rcste  enfin,  commc  dcniicr  moyen  dc  diagnostic,  a rccoiirir  a 
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Vincision  exploralrice  (|ui  n'esl  souvent  que  la  pi'emiere  phase  d’unc 
operation  plus  complete  en  cas  de  lithiase  confirmee. 

L’etude  de  ruretere  pent  se  I'aire  par  la  cysLoscopie  et  le  calkcte- 
risme  ureteral.  II  ne  faut  considerer  ces  modes  d’examen  que  comme 
des  methodes  d’exception  et  lorsqu’un  diagnostic  hesitant  commande 
line  intervention  ; dans  ces  cas,  ces  precedes  ne  devront  etrc  pratiques 
que  par  des  chirurgiens  competents  ; on  se  souviendra  que  le  rein  calcii- 
leux  est  tres  I'acile  a infecter. 

L’examen  cystoscopi([ue  des  ureteres  permctira  I’etude  du  jet  urete- 
ral ; il  montrera  que  du  cote  atteint  I’urine  s'ecoule  en  havant.  au  milieu 
d’un  orifice  cedematie,  au  lieu  d’etre,  comme  normalernent,  hrusque- 
ment  ejaculee;  la  division  des  urines  permetlrait  I’etude  separee  de 
I’urine  excretee  au  niveau  des  deux  reins.  Quant  au  catheterisme  des 
ureteres,  il  pourrait  permettre  de  sentir  le  frottement  caracteristiqiie 
du  calcul. 

Diagnostic.  — S’il  est  des  cas  ou  le  diagnostic  est  facile,  il  en  est 
(luelquefois  oil  il  est  blen  hesitant,  parfois  meme  impossible.  C'est  ainsi 
que  les  douleurs  sourdes  continues  de  la  region  lombaire  feront  d au- 
tant  plus  croire  au  lombago  qu’elles  peuvent  ctre  bilaterales.  En  gene- 
ral, cependant,  le  lombago  donne  une  douleur  plus  diffuse  et  sa  bilate- 
ralite  constante  tranche  avec  runilateralite  plus  frequente  dela  lithiase. 
Les  nevralgies  lombaires  avec  les  points  lombo-iliaques,  lijqiogastriques, 
se  reconnaissent  d’aiitant  plus  facilement  qu’on  en  cherchera  les  causes 
dans  le  petit  bassin  : uterus,  annexes,  rectum,  etc.  La  nevralgie  renale, 
appelee  aussi  tiephralgie,  se  trouve  trop  souvent  sous  la  dependance 
d’une  affection  de  la  vessie,  de  la  prostate,  de  I’ataxie  locomotrice,  de 
riiysterie  et  meme  du  paludisme  (Kirkham),  pour  ne  pas  etre  decelee 
rapidement.  Il  est  plus  difficile  cependant  d’ecarter  le  diagnostic  de 
la  litbiase,  quand  la  nevralgie  ne  reconnait  pas  d’autres  causes  qu  un 
etat  nevropathique  ou  un  traumatisme,  ou  meme  la  menstruation. 

Nous  n’insisterons  pas  ici  sur  le  diagnostic  de  Uhematurie  des  lithia- 
siques.  Qu'il  nous  suffise  de  dire  que,  par  son  pen  d'abondance,  on  la 
distinguera  des  hematuries  de  la  tuberculose  renale,  et  des  tumeurs, 
parce  que  celles-ci  sont  spontanees,  ne  reconnaissent  souvent  aucune 
cause  et  surviennent  au  repos  aussi  bien  que  lors  de  la  marcbe  (Voy. 
Diagnostic  des  hematuries). 

La  lithiase  renale  etant  reconnue,  il  faudra  diagnostiquer  non 
seulement  quel  est  le  rein  atteint,  mais  encore  I’etat  fonc- 
tionnel  de  I’autre  rein.  Toutes  ces  indications  sont  capitales  en  cas 
d’intervention  cliirurgicale. 

La  palpation  du  rein,  de  ruretere,  le  toucher  vaginal  ou  rectal,  la 
radioscopie,  la  cystoscopie,  I’examen  des  ureleres  monlreront  facile- 
ment lequel  des  deux  reins  est  atteint. 


L’iiijcotion  de  bleu  cie  methylene,  de  pliloridzine,  I’examen  des  urines 
avec  ou  sans  catheterisine  ureteral  ou  division  des  urines  renseigneront 
sur  I’etat  du  rein  repute  sain. 


ACCIDENTS  DE  MIGRATION. 

1.  MIGRATION  SIMPLE  : COLIQUE  NEPHRETIQUE.  Oil  dccrit  SOUS  Ce 

nom  les  phenomcnes  douloureux  qui  caraeterisent  la  migration  d un 
calcul  a travel’s  I’liretcre. 

Tous  les  corps  etrangers,  caillots,  liydatides,  etc.,  peuvent  donner  le 
syndrome  de  la  colique  nepbretique,  mais  e’est  la  migration  calculeiise 
qui  en  est  de  beaucoup  la  eause  la  plus  frequente. 

Pathog6nie.  — Elle  est  sous  la  d^pendance  du  spasme  des  muscles 
uret^raux ; les  contractions  de  cette  double  couche  musculaire  se  font 
du  bassinet  vers  la  vessie.  Ce  reflexe  ne  presente  pas  une  intensite 
directement  proportionnelle  avec  le  volume  des  calculs.  La  suscepti- 
bilite  individuelle  (terrain  nevropatbique),  la  forme  plus  oumoins  irre- 
guliere  des  calculs  viennent  entrer  en  ligne  de  compte.  C’est  ainsi  que 
des  calculs  volumineux  peuvent  etre  61imim5s  presque  sans  douleui’. 
Les  calculs  d’urate  reguliers  passent  avec  plus  de  facilite  et  moins  de 
douleurque  les  calculs  irreguliers  d’acide  oxalique. 

Le  spasme  pent,  dans  certains  cas,se  produire  avec  une  telle  violence 
que  les  parois  amincies  du  conduit  se  rompent. 

La  contractility  deLuretei’e  s’epuiserait  ala  longue  (Le  Dentu) ; c’est 
ainsi  que  des  calculs  enclav6s  dans  le  conduit  cessent  au  bout  de 
quelque  temps  de  provoquer  des  accidents  douloureux. 

Etiologie.  — Plus  frequentes  chez  I’liomnie,  les  coliques  nepbry- 
tiques  sont  ordinairement  provoquyes  parle  mouvement,  la  marcbe,  un 
traumatisme.  D’autres  fois,  la  crise  ydate  au  debut  d’une  saison  thei'- 
male.  Ordinairement  unilatyrales  (Durand-Fardel),  ellessiegent  surtout 
a gauche. 

Symptdmes.  — Le  dybut  est  subit.  Parfois  cependantla  douleur  va 
progressivementen  croissant,  depuis  la  simple  gene  dans  le  cote  jus(iu  a 
la  sensation  atroce  paro.xystique  qui  caracterise  la  crise  de  colique 
nepbretique. 

Les  malades  sujets  a ces  accidents  arrivent  tres  bien  a prevoir  leui' 
crise  a certains  symptomes  toujours  les  memes  pour  le  meme  malade, 
et  qui  prycedent  de  plus  ou  moins  pres  la  colique  veritable. 

La  douleur  constitue  le  symptome  dominant.  Violente,  atroce,  into- 
lerable, continue,  elle  presente  cependant  des  exacerbations  inlermit- 
tentes.  Elle  arrache  des  cris  aux  patients,  dont  le  facies  pc\le,  convert 
de  sueurs,  exprime  I’angoisse  la  plus  vive.  Ceux-ci  la  compareiil 
soil  a une  sensation  de  torsion,  de  deebirure  profoiule,  soit  a descoli(pics 
tres  douloiireuses  a siege  profond  et  unilateral. 


I,cs  moindl'cs  inoiiveineiils  rexagerenl  ; ccpendant  la  pression  sous- 
dillerentes  formes,  et  prali(|iiec  pai’  le  |)alieiit  dc  facoii  variable 
siiivant  chaeim,  arrive  a I’allemier;  il  eii  est  de  ineine  de  I’attitiide  de 
Ilexiou  siir  le  cote  douloureux,  flexion  des  cuisses  sur  le  ventre,  etc. 

Le  maximum  de  la  douleur  siege  tantdt  dans  la  region  lombaire,  en 
arricre  du  rein,  tantotplusen  avant,  surla  paroi  lat6rale  de  I’abdomen. 
Celle  douleur  presentedes  irradiations  a directions  presipie  loujoui'sles 
memes.  Elle  descend  le  long  de  ruretere,  gagne  le  cordon  et  le  testicule 
qui  se  retracte  a I’anneau  chez  rhomine,  les  grandes  levres  cliez  la 
femme.  La  vessie,  le  rectum,  le  perinee  deviennent  douloureux  ; il  en 
est  de  meme  chez  Lhomine  du  iu6at  urinaire  <|ui  est  le  siege  de  sensa- 
tions penibles. 

Souveiit,  dans  les  acces  violents,  les  pbenomenes  douloureux  gagnent 
les  cuisses  et  tout  le  membre  inferieur. 

Les  irradiations  a direction  ascendante  sont  moins  fre(iuenlcs  ; on  en 
a signale  dans  I'epaule  et  toute  la  region  thoracique. 

L’intensite  des  pbenomenes  douloureux  est  telle,  qu’ils  sont  la  cause 
de  veritables  accidents  reflexes^  soit  du  cote  de  I’appareil  urinaire, 
soit  par  rapport  a Torganisme  en  general. 

Les  premiers  consistent  en  oliguric  pouvant  aller  jusqu’a  I'anurie 
absolue.  Plus  frequemment,  il  n’existe  que  de  la  dysurie  (reflexe  reno- 
renal,  reno-vesical). 

Signalons  ici  la  possibilite  de  Pavortement  au  cours  de  la  crise. 

Les  accidents  reflexes  touchant  Porganisme  en  general  sont  varies  : 
notons  les  nausees  et  les  vomissements,  augmentant  la  douleur  par 
les  mouvements  forces  qu’ils  occasionnent.  Guyon  a signale  la  possi- 
bility du  myteorisme  abdominal  pouvant  simuler  Pobstruction  intes- 
tinale  avec  arret  complet  dans  Pemission  des  matieres  et  des  gaz. 

Les  accidents  cardiaques  peuvent  etre  prydominants.  A coty  de  la 
paleur  de  la  face,  du  refroidissement  des  extremites  avec  cyanose,  on  a 
signaiy  de  veritables  crises  d’asystolie  (reflexe  de  Potain  et  Fr.  Franck). 
Le  pouls  est  souvent  petit,  filiforme. 

Les  pbenomenes  nerveux  se  rencontrent  surtout  chez  les  predisposys ; 
telles  les  manifestations  dyiirantes  ordinairement  transitoires  ; chez 
Penfant,  on  pent  voir  survenir  des  convulsions. 

On  a note  egalement  des  coliques  intestinales  et  meme  des  phyno- 
menes  simulant  Pappendicite. 

V hematurie  est  un  accident  fry([uent  de  la  colique.  Elle  pent  pry- 
cyder  la  crise  de  quelques  Jours ; les  urines  sont  alors  Icgcrement  lein- 
tyes;  elle  pent  cependant  elre  plus  intense,  et  apparaitre  brus<|uement, 
sans  cause.  Pendant  la  crise,  il  n’est  pas  rare  (|ue  les  urines  emises,  et 
<|ui  sont  en  petite  quantile,  soient  egalement  un  pen  sanguinolenics. 
L'hematurie  est  toujours  rare.  Souvent,  e'est  apres  la  crise  (|ue  1 hema- 
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tiirie  se  procluit.  Les  urines  peuvent  contenir  dcs  caillots  pendaiiL  plii- 
sieiirs  jours. 

Albarran  fait  remarqucr  ([ue  les  urines  des  oxaluri([ues  sont  frequcin- 
inent  hemorragiques  et  ([ue  la  crise  u6phr6li([ue  s’accompagne  beaucoup 
plus  souvent  d’h^maturie  cbez  les  oxaluriques  que  dans  la  gravelle 
nrique . 

A cote  de  ces  trois  symptomes  capitaux  : douleur^  phenomeneK 
re II exes,  hematurie,  il  n’existe  que  bien  peu  d’autres  signes  ii  notci'. 
II  est  cependant  important  de  signaler  que,  malgre  ce  tableau  inquie- 
tant  dela  crise  nepbreti(iue,  la  temperature  reste  normale  tant  que  Jie 
surviennent  pas  de  complications  infectieuses. 

Les  signes  physiques  sont  a peu  pr6s  nuls;  on  a signal^  la  collision 
orepitante  qui  est  exceptionnelle.  Le  rein  pent  etre  abaisse  et  mobile. 

La  douleur  ureterale  a la  pression  pent  etre  percue  aprcsla  crise ; on 
la  determine  soit  en  pressant  la  paroi  abdominale  sur  le  trajet  de  I’ure- 
tere  (union  du  tiers  moyen  avee  le  tiers  interne  d’une  ligne  reunis- 
sant  les  deux  epines  iliaques  anterieure  et  superieure),  soit  par  le 
toucber  vaginal.  Gu^  on  a fait  voir  que,  lorsque  le  rein  n’est  plus  sen- 
sible, I’uretere  Test  encore.  Bazy  a montre  que,  lorsque  le  calcul  est 
reste  dans  le  bassinet,  la  pression  du  doigt  surl’orifice  uretero-vesical, 
pratiquee  lors  d’un  toucher  vaginal,  provoquait  une  douleur  du  cote 
atteiut  avec  besoin  pressant  d'uriner  (r6Ilexe  pyelo-v6sical). 

Parle  toucher  rectal  chezEbomme,  on  provoquerait  une  douleur  vive 
par  pression  au  niveau  de  Torifiee  uretero-vesical  en  cas  de  calcul. 

Toutes  ces  manoeuvres  sont  surtout  int^ressantes  quand  il  s’agit  de 
diagnostiquer  le  siege  exact  de  la  16sion ; il  en  est  de  meme  de  la  cys- 
toscopie  qui,  en  eas  de  ealcul  arrete  au  niveau  de  Lorifice  uretero- 
vesical, montre  une  saillie  oedemateuse  formee  par  I’embouchure  du 
conduit. 

Formes  cliniques.  — La  colique  nephretique  presente  une  sympto- 
matologie  extremement  variable.  Tout  le  tableau  clinique  est  sous  la 
dependance  d'un  phenomene  reflexe ; or  I’intensite  de  ce  dernier  varie 
avec  la  susceptibilite  individuelle  dechaque  patient,  la  forme  du  calcul 
(juipeut,  par  les  asperites  plus  oumoins  prononcees  qu’il  presente,  oeca- 
sionnerune  reaction  plus  oumoins  vivo  de  la  muqueuse  ureterale;  b' 
volume  du  calcul  entre  moins  en  Jen  dans  la  production  de  ce  reflexe 
(|ue  Tetat  plus  ou  moins  tourmente  et  rugueux  de  sa  surfaee.  Chaque 
individu  fait  sa  crise  nephretique  (i  sa  maniere\  les  prodromes,  les 
symptomes  de  la  periode  d’clat,  les  accidents  reviennent  a cliaque  reci- 
dive  avec  le  meme  aspect  cbez  le  meme  malade. 

On  pent  cependant.  dccrire  des  formes  fmistes  dans  les(fnelles  la 
colique  se  traduit  par  la  simple  expulsion  du  calcul  : les  pbcnom^nes 
douloureux  ne  sont  (|u’ebauclies,  a peine  exisle-t-il  une  douleur  legere 
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lors  (Ic  I'expulsion  ; d’autrcs  fois  c’esliiun  arrcl  mornenlane  de  la  secre- 
tion nrinaire  (lue  se  reduit  Lout  le  tableau  clini([ue  de  la  coli(]ue 
ncplircli(iue. 

Enfin,  surtout  lorsciu’il  s’agit  de  calculs  anciens,  les  crises  peuvent 
se  repeter  et  devenir  subintrantes. 

Marche.  Dur6e.  Terminaison.  — La  crise  nephretique  peut  se 
terminer : 

1®  Par  I’expulsion  du  calcul  accompagnee  de  repetition  de  la  crise  a 
plus  ouinoins  breve  ecbeance; 

2“  Par  la  non-elimination  de  celui-ci  avec  retention  du  calcul  dans 
le  bassinet  ou  la  vessie; 

3°  Par  des  complications. 

1°  Expulsion  du  calcul.  — L’expulsion  du  calcul  termine  la  crise 
nephretique  ordinaire.  La  colique  peut  durer  de  une  heure  a vingt- 
(juatre  ou  quarante-huit  heures.  Ordinairement  ellene  depasse  pas  huit 
heures.  Les  symptomes  s’amendent,  soit  brusquement,  soil  progressi- 
vement.  Le  plus  souvent  le  malade  percoit  une  sensation  de  bien-etre 
caracteristique,  en  mmne  temps  que  les  vomissements  cessent.  Les 
urines  deviennent  tres  abondantes,  elles  peuvent  entrainer  le  sable  ou 
le  calcul;  cependant,  il  estrare  que  I’espulsion  se  fasse  immediatement 
apres  la  crise,  qu’il  s’agisse  d'expulsion  ureterale  ou  d’expulsion  ve- 
sicate. La  premiere  peut  ne  se  produire  que  le  lendemain  ou  plusieurs 
jours  apres  ; quant  a la  seconde,  elle  ne  se  fait  souvent  qu’a  une 
epoque  plus  ou  moins  eloignee. 

Toute  I’affection  peut  ne  se  borner  qu’a  un  sent  acces;  le  fait  estrare  : 
ordinairement  les  accidents  reviennent  plusieurs  fois  par  annee,  tous 
les  ans  ou  tous  les  deux  ans  ; il  peut  enflu  exister,  en  cas  de  crises 
subintrantes,  un  veritable  etat  de  mal  nephretique. 

2°  Non-elimination  du  calcul.  — Si  le  calcul  resle  dans  la 
vessie.,  il  peut  devenir  le  point  d’origine  d’un  calcul  vesical  avec  tous 
les  symptomes  inberents  a ce  dernier. 

D’autres  fois,  le  calcul  n’est  pas  elimine  pay'  Vuretey'e  \ il  peut  alors 
soit  resterdansle  bassinet,  soit  obstruer  I’uretere. 

Dans  le  premier  cas,  il  s’agit  souvent  d’un  calcul  trop  volumineux 
qui  ne  peut  s’engager  dans  I’uret^re ; les  crises  subintrantes  peuvent 
exister  au  debut,  mais  elles  peuvent  finir  parse  calmer,  rirritabilite  de 
la  muqueuse  s’etant  epuisee ; il  iie  subsiste  alors  que  des  douleurs  per- 
manentes  profondes,  gravatives,  enervanles. 

Mais  cet  etat  douloureux  permanent  peut  se  compliciuer  de  crises 
tres  rapprocbees  suscitees  par  la  marcbe  et  qui  montrent  (|ue  ces 
enormes  pierres  ne  sont  pas  completement  immobilisees. 

11  existe  encore  un  endolorissement  general  de  la  region  a la  palpa- 
tion el  des  hematuries  a type  d’bematuries  provoquees  par  la  marcbe 
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■M  le  inouvcment  ou  im'me  la  simple  slalion  dohonl, ; celle  henialiirie 
resulterail  ilu  Iraumalisme  porle  par  lo  calcul  au  momenl  de  son  che- 
vauchement  sur  la  miKiueusc  congcslionnee.  L’intensite  dcs  doulciirs, 
raboiulance  etla  repetition  des  hematuries  peuvenl  conduire  a une  in- 
tervenlion  chirurgicale. 

Lorsque  le  Ccalcnl  obstriie  rnretere  et  einpccbe  le  libre  ecoulement 
de  I'liriue,  on  pent  voir  survenir  deux  complications  capitales  dans 
rhistoire  de  la  litliiase  : Vanurie  et  V kydronephrose. 

3"  Complications.  — La  rupture  du  canal  ureteral  est  un  accident 
exceptionnel.  La  mort  est  une  terminaison  rare  de  la  colique;  il  s’agit 
alors  d’individus  anterieurement  malades,  tels  que  des  cardiaques,  des 
diabetiques,  des  goutteux,  des  uremiques  chez  qni  une  attaque  d’ure- 
mie,  d’asystolie,  une  syncope  vient  terminer  la  crise. 

La  crise  nepbretique  pent  reveler  une  hysteric  latente  ou  aggraver 
cette  nevrose  deja  existante. 

Diagnostic.  — Le  diagnostic  de  la  colique  nepbretique,  ordinaire- 
ment  tres  facile,  pent  preter  a des  erreursde  diagnostic  grossieres.  Nous 
laisserons  ici  de  cote  le  diagnostic  de  rii6maturie,  traite  tout  au  long 
ailleurs,  pour  ne  nous  occuper  brievement  que  des  ph6nomenes  dou- 
loureux qui  forment  le  fond  meme  du  tableau  clinique  de  la  colique  ne- 
phretique.  Toute  douleur  paroxystique,  extremement  intense,  decbirante, 
pent  relever  de  cette  colique. 

Aussi  pourrait-elle  simuler,  a un  examen  superficiel,  r<5tranglement 
interne,  la  hernie  etranglt^e,  la  peritonite  par  perforation.  Nous  ne 
ferons  que  citer  la  nevralgie  lombo-abdominale,  facile  a diff6rencier 
de  par  ses  points  speciaux. 

Le  diagnostic  pent  etre  plus  hesitant  avec  certaines  coliques  uterines 
et  les  douleurs  ovariennes  telles  qu’on  en  constate  au  cours  de  salpin- 
gites cbroniques. 

La  crise  appendiculaire  se  differenciera  par  le  siege  particulier  de  la 
douleur  et  de  la  defense  musculaire. 

Les  crises  visc6rales  telles  qu’on  en  rencontre  dans  I’ataxie  locomo- 
triceou  I’liysterie  peuvent  egarer  un  certain  temps  le  diagnostic.  Les  sym- 
ptomes  du  tabes  dans  la  premiere,  la  non-limitation  des  douleurs  sur  le 
trajet  exact  de  I’uretere  et  la  coexistence  d’autres  stigmates  nevropa- 
thiques  dans  la  seconde  permettront  d’ecarter  ces  causes  d’erreur. 

Le  rein  mobile  pr<5sente  quelquefois  des  pbenomcnes  douloureux  se 
produisant  sous  forme  de  crise  et  simulant  la  colique  litbiasique 
(Yoy.  Rein  mobile). 

Quant  alalithiase  biliaire,  elle  pent  coexister  avec  la  litliiase  rdnalc; 
on  reconnaitra  surtout  la  premiere  par  le  siege  different  de  la  douleur 
(vesiculairc),  la  direction  opposee  de  ses  irradiations,  Tabsence  de 
pbenomcnes  urinaires,  la  possibility  d’accidents  icteri([ues,  etc. 


iMiriquez  signale  I'allitiide  dill’6rciile  (ine  premient  les  lilliiasiques 
hiliaires  ou  renaii.v.  Les  premiers  s’inimol)iliseiil  avec  flexion  forcee 
(111  Ironc  eu  avant;  les  seconds  sonl  pliiUH  agit6s  el  se  livrent  a des 
contorsions  vari6es. 

L’origine  renale  des  pli^nomenes  douloureux  6tant  reconnue,  il  fau- 
dra  se  souvenir  que  les  coliiiues  n6phreliques,  bien  que  relevant  le  plus 
souvent  de  la  lithiase,  peuvent  etre  sous  la  diipendance  d’autres 
causes.  Nous  signalerons  les  hydatides  en  cas  de  kyste  hydalique  du 
rein,  certains  parasites  dn  rein,  des  caillots  sanguins,  des  debris  de 
tumeur.  Ainsi  explique-t-on  les  crises  ii(3pbreti(|ues  dans  la  tiibercu- 
lose  et  le  cancer  du  rein.  Tuffier  a decrit,  sous  le  nom  de  pseud o-coli- 
ques  nephretiques,  deux  ordres  d’accidents : ceux  secondaires  a des 
alterations  renales  pouvant  amener  Tobstruclion  totale  et  brusque  del’u- 
retere  (hydron6phrose  intermittente,  expulsion  de  caillots,  d'bydalides, 
de  debris  de  tumeurs)  et  ceuxseproduisant  sansaucune  cause  d'obstruc- 
tion  (rein  mobile,  tuberculose  renale,  certains  etats  congestif's  du  rein). 

Nous  ne  redirons  pas  ici  ce  qne  nous  avons  signals  plus  baut  a pro- 
pos  du  diagnostic  du  siege  exact  de  la  lithiase. 

II.  OBSTRUCTION.  — Ccs  accidcnts  sont  de  deux  ordres  : Vanurie  et 
[liydronephrose.  On  pourrait  a la  rigueur  considerer  ces  phenomenes 
non  pas  coinme  une  complication  de  la  lithiase  renale  elle-meme, 
mais  de  la  colique  nephriitique,  puisqne,  le  plus  souvent,  e’est  a la 
suite  de  celle-ci  qu’ils  se  produisent. 

ANURIE  CALCULEUSE. 

Dans  la  plupart  des  cas,  il  taut  entendre  sous  cette  denomination  la 
suppression  complete  de  la  secretion  urinaire.  Quelquel'ois,  cependant, 
les  malades  peuvent  rendre  100  a 200  grammes  d’urine  en  vingt-qualre 
heures.  C'est  en  general  une  urine  sanguinolente  peu  chargee  de  sels 
ur  inair  es. 

Etiologie.  — L’anurie  calculeuse  s'observe  le  plus  souvent  a lage 
moyen  de  la  vie,  frappant  principalement  I homme.  Donnadieu,  dans 
sa  these  (1895),  donne  la  proportion  de  02  hommes  pour  17  femmes. 
11  est  rare  qu’elle  soit  le  premier signe  dune  lithiase  renale meconnue: 
en  general,  c’est  a la  suite  d'accidents  de  colique  n6pbr6tique  que  la 
secretion  urinaire  se  supprime.  11  ne  semble  pas  qu’on  puisse  invo- 
quer  nettement  certaines  causes  dAterminantes,  bien  que  quelques 
auteurs  aient  pu  voir  dans  les  exercices  violenls,  les  Iraumalismes, 
les  ecarts  de  regime,  Fexplication  du  pbenom^ne. 

La  suppression  de  la  s6cr6tion  urinaire  pent  etre  sous  la  dependance 
de  plusieurs  facteurs  (Legueu)  : 

1“  Obstruction  des  deux  ureteres  ; la  lithiase  r(inale  est  double 
et  I’anurie  s’expli(|ue  d’elle-meme  : un  des  deux  reins  anciennement 
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alteiiit  (le  liUiiase  avait  son  iirclcre  ohlilcrc  loi‘s([iie  le  second  rein 
s’est  pris  (Raycr,  Merklen). 

2"  Occlusion  d’un  seul  uretere ; le  mecanisme  de  I’aiuirie  est  ici 
pins  delicat  a interpiaRer  ; il  faut  dislinguer  deux  cas : 

a.  L'etat  dii  rein  repute  sain  donne  la  cle  des  accidents,  qu'il 
s’agisse  d’une  absence  congcnitale  du  rein  on  pins  IVe(iueinnient  d’nne 
alleralion  palbologi([ue  de  I’autre  rein  (Inhercnlose,  cancer,  sn|)pn- 
ration,  nephrite). 

I).  Le  rein  ([iii  n'est  pas  le  siege  de  V ohsl ruction  calculeuse  n'etait 
pas  lese  antcrieurenient.  Depnis  les  experiences  de  Gnyon  el,  de  ses 
cleves,  on  sail  (pril  existe  nn  rcflcxe  r6no-renal  ; I’clevation  de  la 
tension  inirarenale  d’nn  cote  occasionnc,  comine  Font  demontre 
experimentalenient  ces  antenrs,  nne  cessation  complete  de  la  secrfilion 
nrinaire  de  I'autre  cote.  Un  tranmatisme  renal  unilateral,  I’irritation 
prodnile  in  situ  par  un  drain  agissent  de  facon  identique.  Ce  redexc 
reno-renal  explique  bien  les  cas  d’anurie  brusque  lors  d’nne  coliqne 
nepbretique,  mais  on  s’explique  mal  I’existence  de  la  mortalite  elevde 
de  I’anurie  litbiasique,  67  a 82  p.  100  (Desmons  et  Pousson)  et  sui-tout 
le  developpement  a plus  ou  moins  longue  ecbeance  de  lesions  de 
nephrite.  Pousson  a bien  decrit  une  nephrite  sympatbique  par  action 
du  plexus  solaire;  on  a fait  jouer  un  role  important  a la  resorption  an 
niveau  du  rein  des  microbes  ou  de  leurs  toxines.  Castaigne  et  Ratbery 
ont  demontre  qu’il  pouvait  y avoir,  en  cas  de  lesion  unilaterale  d’un 
rein,  production,  au  niveau  de  celui-ci,  de  nepbrotoxines  allant  agir  sur 
le  rein  de  I’autre  cote  et  le  lesant. 

Anatomie  pathologique.  — L’anurie  pent  se  produire  alors 
que  le  calcul  obturateur  siege  en  un  point  quelconque  de  Furetere. 
Cependant  elle  est  plus  frequente  lorsque  le  calcul  se  trouve  pres  du 
bassinet  ou  de  la  vessie.  Elle  pent  nicme  survenir  sans  qu’il  y 
ait  une  obstruction  vraie.  Legueu,  en  elfet,  a vn  Fanurie  se  produire 
alors  que  les  calculs  etaient  dans  le  bassinet  sans  Fobstruer  coju- 
pletement. 

A c6t6  de  Fobstacle  au  cours  de  Furine  apporte  par  le  calcul,  il 
importe  de  bien  mettre  en  evidence  la  contracture  des  Fibres  muscu- 
laires  lisses  ureterales  sur  le  corps  etranger.  C’est  ainsi  ipFon  expli- 
quera  Fobliteration  non  pas  seulement  en  cas  de  calcul,  mais  aussi 
de  sables  urinaires.  Au-dessus  de  Fobstacle  il  n'g  a pas  de  distension 
renale,  le  bassinet  et  Furetere  contiennent  un  pen  d’urine.  Le  rein 
est  gros,  congestionne  surtout  dans  la  portion  medullaire  ; la  capsule 
sc  laisse  facilement  enlever ; nous  avons  meme  vu  dans  un  cas  le  rein 
s 6nucleer  par  une  legere  pression. 

Le  rein  oppose  est  en  g6n6ral  malade  ; quelqucfois  meme  il  n’existe 
plus  au  |)oint  de  vue  fonctionnel  : c’est  un  rein  sclereux  et  atrophic; 
iJEnovE,  Achakd  el  Castaigne.  — Maladies  des  reins.  42 
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d’aulrcs  fois  liydroiidphrotique  ; soiivent  il  prdsente  des  l6sions  de 
neplu-ilc  intersliUclle  ancicnne. 

Sous  I’inniicnce  de  l arrct  du  calciil,  il  se  produit  une  tension  de  la 
colonne  licpiide  comprise  entre  ce  dernier  et  Ics  lubes  excrcleurs. 
Cette  tension  parait  Mre  assez  forte  pour  faire  6(piilibre  a la  pression 
sanguine,  d’on  congestion  et  secondairement  degen6resccnce  des  6pilbe- 
liums  du  rein.  Cette  theorie,  qni  s’appnie  snr  les  exp6riences  deCbarcot 
et  Combanlt  et  sur  les  recherches  de  Straus  et  Germont,  d’Albarran,  ne 
satisfait  pas  completemont  I’esprit.  On  pent  invoquer  un  aulre  meca- 
nisme,  qui  expliquerait  pouniuoi  il  ne  se  produit  pas  d’hydronepbrosc 
comine  dans  d’autres  cas  d’obliteration  de  I’uretere.  11  pourrait  peut-etre 
s’agir  d’un  reflexe  vaso-constricteur  an  niveau  du  rein  sous  rinduence 
de  I’arret  du  calcul,  aussi  ne  trouve-t-on  pas  on  pen  d’urine  dans  le 
bassinet. 

Symptomes.  — Il  est  tres  rare  que  I’anurie  calculeuse  debute 
sans  aucun  phenomene  premonitoire.  En  general  elle  fait  suite  a une 
attaque  tranche  de  colique  nepbretique,  on  bien  encore  a une  forme 
fruste  ne  se  manifestant  que  par  des  douleurs  lombaires  vagues,  on  par 
une  hematurie. 

L’anurie  calculeuse  (Meriden)  evolue  en  deux periodes  : la  premiere, 
relativement  longue  (sept  a huit  jours),  est  remarquable  par  la 
qrande  tolerance  de  Vorganisme. 

L’anurie  succ(5dant  a une  attaque  de  colique  m5phr6tique  pendant 
laquelle  les  urines  sont  supprinu^es  en  partie,  le  malade  ne  s’inquiele 
pas  trop  au  debut  de  n'emettre  aucune  urine.  Du  reste  il  n’eprouve 
aucun  trouble,  aucune  gene.  Il  s’etonne  cependant  un  peu,  an  bout  de 
quelque  temps,  qnelquefois  meme  il  s’effraie,  de  faux  besoms  d'uriner 
qu’il  ne  pent  satisfaire.  Dans  certains  cas,  il  y a Emission  intermittente 
d’une  petite  quantite  d’urine  claire,  peu  dense,  pauvre  en  uree;  quel- 
quefois  survient  une  veritable  debacle,  bien  souvent  suivie  d une  nou- 
velle  crise  d’anurie,  remission  qui  ne  fait  que  retarder  la  venue  des 
accidents  plus  graves.  Au  bout  d’une  huitaine  de  jours  de  cette  periode 
de  tolerance  (Donnadieu),  des  cephalees  passageres  peu  durables  s'lns- 
tallent,  le  malade  se  fatigue  aisement,  manque  d’entrain.  Parfois,  an 
lieud’etre  abattu,  il  est  surexcite  et  s’agite ; des  troubles  digestifs  survien- 
nent,  I’appetitest  nul,  les  vomissements  font  leur  apparition  ; on  voit  se 
produirede  la  dyspnee,  des  epistaxis,  delasialorrh6e,  parfois  des  sueurs 
d’ur6e.  Tres  rapidement  apparaisseni  le  myosis,  les  Iressaillements 
musciilaires  des  membres,  I’affaiblissement  progressif,  I’algidite. 

Bien  que  paraissant  indifferent  a ce  qui  sc  passe,  le  patient  garde  sa 
connaissance  jnsqu’a  la  fm,  el  ce  sont  les  symptomes  de  rurdmie 
gastro-intcstinalc  (langue  seebe,  fcndillec,  vomissements)  qm  dominent 
la  scene;  rbypotbermie  est  frc(iuente,  le  pouls  devient  rapidc  et  bicnlot 
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irregalier.  Cette  t<acliycardie  serait  un  des  premiers  phenomiines  de 
celle  deuxieme  phase.  La  mort  survient  an  bout  de  deux  on  Irois  jonrs 
apres  le  debut  de  cette  periode,  subitement,  du  dixieme  an  onzieme  jonr 
de  la  maladie  ; pins  rarement  rannriqne  s’dteint  dans  le  coma  an 
milieu  de  convulsions  gen6ralis6es. 

La  mort  est  I’aboutissant  frdquent  de  I’anurie  calculeuse  abandonnee 
ii  elle-meme  ; pour  Donnadieu,  elle  se  prodnit  dans  67  p.  100  des  cas. 

La  gucrison  a pu  survenir  cependant  avant  I’apparition  des  phe- 
nomcnes  uremiques.  Elle  est  rare  et  s’accompagne  d’une  polynrie 
abondante  qui  entraine  avec  elle  les  graviers.  11  faiiL  se  mefier  cepen- 
dant de  ces  crises  polynriques  qui  sonvent  s’arrctent  et  ne  font  qne 
retarder  Tissue  fatale. 

Nous  ne  discuterons  pas  ici  le  diagnostic  de  Tanurie  calculeuse;  il 
est  developp6  tout  an  long  au  chapitre  Anurie. 

HYDRONEPHROSE. 

L’hydronepbrose  calculeuse  n’est  pas  extremement  fr^quente.  Elle 
ne  se  prodnit  en  general  que  cbez  de  vieux  lithiasiques. 

Unilaterale  le  plus  sonvent,  dans  des  cas  extremement  rares  on  Ta 
vne  occuper  les  deux  reins. 

Son  existence  dansJa  lithiase  renale  aseptique,  par  simple  obstruc- 
tion de  I’uretere,  est  tellement  rare  qu’elle  a meme  ete  mise  en  doutc. 
Elle  parait  sou  vent  consecutive  a une  pyelite  d’origine  calculeuse.  On 
la  trouve  en  effet  lorsqu’il  existe  de  gros  calculs  ramifies  6pousant  la 
forme  des  calices.  Sa  production  necessite  en  effet  un  temps  assez 
long,  puisque  Tobliteration  brusque  de  Turetere  aboutit  a Taccident 
que  nous  avons  etudie  plus  haut  : a Tanurie.  C’est  pourquoi  jamais 
Thydronepbrose  n’est  complete;  il  n’existe  en  general  que  des  hydro- 
nephroses partielles,  dontnous  avons  etudie  le  mecanisme  a Tanatomie 
patimlogiqne. 

L’hydronephrose  ne  se  produit  le  plus  sonvent  qu’apres  de  nom- 
breuses  attaques  de  coliques  nephretiques  ; elle  se  earacterise  par  une 
douleur  de  la  region  lombaire,  et  la  formation  d’une  tumeur  molle  fluc- 
tuante  que  Ton  delimite  facilement.  Elle  se  pr6sente  parfois,  mais  rare- 
ment, sous  la  forme  intermittente.  Le  diagnostic  doit  ctre  fait  surtout 
avec  la  pyonephrose,  dont  elle  se  distingue  par  Tabsence  de  pus  dans  les 
urines,  et  Tabsence  de  ph6nomenes  thermiqnes.  On  devra  anssi  la  dille- 
rencicr  de  Thydronepbrose  du  rein  mobile  ou  des  tumeurs  liquides  qui 
peuvent  la  simuler,  comme  les  kystes  du  rein  ou  les  kystes  de  Tovaire. 

II.  — LITHIASE  RENALE  SEPTIQUE 

Nous  distinguerons  deux  grandes  classes  de  lithiase  septi(|uc  ; 

1"  La  lilhiaae  primitive  avec  infeciion  mrajoulee  ; 
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2“  La  lilkUise  seco7idaire,  dans  Laquellc  Ics  calculs  sonl  sous  la 
dependance  mdme  de  cetle  infeciion. 

1.  LITHIASE  PRIMITIVE  AVEC  INFECTION  SURAJOUTEE.  — itio- 
logie.  — 11  s’agit  la  d’une  vdritablo  complication  tie  la  litliiase  renale 
commune.  Le  rein  calculeiix  est,  tie  par  l’6tat  d’inleriorile  de  son  paren- 
cliyine,  un  terrain  tout  prepard  pour  la  pullulation  microbienne.  On 
n’admettait  autrelbis  qu’un  seal  mecanisme  danscette  infection  ; layo/e 
ascendante.  Celle-ci  existe  inclubitablemenl ; il  s’agirait  alors  beauconp 
moiiis  de  la  propagation  de  proebe  en  proche  de  I’inflammation  tpie  de 
I'ascension  ties  microorganismes.  Courtade  et  J.-F.  Guyon,  Lewin  ct 
Goldschmidt  ont  montre  que  cette  infection  ascendante  (itait  possible 
dans  certains  cas  bien  determines.  Albarran  a insiste  sur  le  role  tie  la 
retention  incomplete  d’urine  dans  I’liretere  et  le  bassinet;  il  a demontre 
qu’il  suffisait  de  Her  Furetere,  e’est-a-dire  de  provoquer  une  retention 
renale,  pour  provoquer  des  lesions  de  pyelonephrite.  La  ligature 
aseptique  tin  conduit  est  incapable  de  determiner  a elle  seule  cette 
alteration;  il  faut  done  deux  conditions  : d’une  part  un  terrain  predis- 
pose, d’antre  part  des  agents  microbiens.  La  premiere  s’explique 
aisement  dans  la  litbiase  par  Fobstruction  calculeuse  incomplete  et  les 
alterations  pyelordnales  aseptiques  secondaires  au  s6jour  du  calcul 
dans  ce  tissu.  De  plus,  comme  le  fait  remarquer  Chauffard,  les  lithia- 
si(|ues  anciens  presentent  en  outre  des  lesions  d’arteriosclerose, 
d'hypertrophie  senile  prostatique,  etc.  Quant  a la  seconde,  ou  bien  il 
pent  s’agir  d’une  infection  accidentelle  par  catbeterisme  (Tuffier)  ou 
bien  d’une  infection  gfinitale  (m6trite,  urdtrites,  etc.),  d’oii  Fimpor- 
tance,  chez  ces  malades,  de  Fintegrite  absolue  des  voies  urinaires 
inferieures.  Les  agents  microbiens  sont  multiples,  mais  il  faut  reserver 
une  place  a part  au  colibacille;  les  microbes  peuvent  agir  par  eux- 
mcmes  ou  par  leurs  toxines. 

En  dehors  de  cette  voie  ascendante,  il  faut  faire,  comme  Fa  montr6 
Albarran,  une  large  part  a Vinfection  descendanle,  hematogene.  On 
voit  survenir  chez  les  lithiasiques  des  pyuries  sans  que  les  malades 
aient  ete  sondes  et  meme  sans  qu’il  existe  aucune  affection  septique 
des  voies  urinaires  inferieures.  Les  microorganismes  peuvent  venir  de 
Fintestin  ; d’autres  fois  la  complication  septique  se  produit  lors  d'une 
maladie  generale  (grippe,  fievre  typhoide,  fievres  eruptives,  etc.) ; enfm 
le  calcul  lui-meme,  en  provo([uant  des  lesions  traumati(iues  des  voies 
urinaires,  pent  ouvrir  la  porte  a Finfeclion  generale. 

Ces  deux  modes  d’infection  ascendante  et  descendante  peuvent  dii 
reste  se  combiner  chez  le  mcme  siijet.  Chaullard  fait  remarquer  (pic 
e’est  surtout  chez  les  lithiasiques  ages  etatteinls  de  longue  date  que 
s’opere  cette  infection. 

Anatomie  pathologique.  — L’infcction  renale  d’un  rein  lilhia- 
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sique  pciil  provo(|uor  dcs  lesions  dc  nephrile,  de  pyelitc,  dc  pyelo- 
iiephrite,  de  pyoneplirose. 

Nephrite.  — Elle  revel  deux  lypes  : selereux  el  siippure. 

La  renale  s’accompagne  de  ronnalionskyslicpies.  [jcrein  alro- 

pliieeslenveloppe  dans  iinegangiie  lipoinalensc  plus  on  moius  mar(|uee. 

La  nephi'ite  suppuree  evolue  soil  suivanl  le  lype  de  nephrite  di/puse 
in/iltree  on  de  nephrite  rayonnante  a si6ge  surtont  pyramidal,  soil 
suivant  I'aspect  d’abces  du  rein  proprement  dit,  plus  on  moins  volu- 
niineux.  L’uretere  et  le  bassinet  presentent  des  alterations  notables; 
I'uretere,  tres  augments  de  volume,  bossele,  poss6de  des  pai-ois  epais- 
sies  a surface  tomenteuse,  grisatre;  d’autres  fois  le  canal  est  recluit 
a iin  cordon  epais,  indure,  enfoui  dans  la  gangue  flbro-graisseuse  peri- 
renale.  Quant  au  bassinet,  ses  parois  sont  epaissies,  avec  des  d6bris 
purulents,  hemorragiques  a la  surface  de  sa  muqueuse.  Les  lesions  sont 
plus  avancees  dans  la  muqueuse  du  bassinet  que  dans  celle  descalices. 

L’atmosphere  perirenale  est  le  siege  de  perinephrite  graisseuse, 
sclero-graisseuse  ou  suppuree.  II  existe  des  adherences  intimes  entre 
le  rein  et  les  organes  voisins,  importantes  a connaitre  en  cas  d’inter- 
vention  chirurgicale.  Les  phlegmons  perinephretiques  peuvent  fuser 
au  niveau  de  la  fesse  ou  le  long  du  psoas.  Toutes  ces  lesions  sont 
decrites  tout  au  long  dans  les  articles  concernant  les  pyelonephrites,  les 
perinephrites  et  les  abces  du  rein.  Nous  ne  ferons  done  que  citer  ici 
ces  complicati  ons. 

Symptomatologie.  — II  s’agit,  dans  ces  cas,  de  pyelonephrite, 
de  pyonephrose,  d’abces ’du  rein,  de  phlegmon  perinephretique.  II 
faudra  toujours  penser  a une  infection  surajouttie  lorsqu’au  cours  de 
la  lithiase  on  voit  survenir  de  la  fievre ; ce  symptome  constitue 
le  grand  indice  revelateur  de  la  complication.  La  courbe  thermique  se 
presente  soit  sous  la  forme  remittente,  soit  sous  la  forme  intermittente. 

En  debox’S  de  ce  grand  symptome,  rexamen  des  urines  decelant 
la  presence  du  pus,  la  polyurie  trouble,  les  douleurs  renales  avec 
tumefaction  de  I’organe  ou  tumefaction  locale  viennent  completer  le 
tableau  clinique. 

Si  on  ne  remedie  pas  a cette  infection,  on  pent  voir  survenir  des 
fistules,  l’6tat  genei-al  s’aggrave  et  le  malade  se  presente  avec  tons 
les  signes  de  I’infcction  urinaire  d^crite  par  Guyon  (langue  seche, 
vomissements,  diarrliee,  facies  amaigri,  terreux,  cacliexie  et  mort). 

La  py6lon6phrite  calculeusc  pr6sente  habituellement  une  6volution 
lente,  la  mort  survenant  par  septic6mie  ou  ur6mie,  ou  bien  comma 
consexpience  d’une  fus6e  purulente  vei’s  les  organes  voisins. 

11.  LITHIASE  SECONDAIRE  DANS  LAQUELLE  LES  CALCULS  SONT 
SOUS  LA  DEPENDANCE  MEIVIE  DE  CETTE  INFECTION. — Guyon  et  llalle 
ont  montr6  qu’il  existait  un  groupe  tout  particulier  tie  lithiasi(|ues  chez 
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Ics(|ucls  lesl6sions  inl'ectieuses  6Laicnt  antcricures  a la  f'oniialion  des 
calculs  et  la  precipitation  dessels  de  riiriiie  sous  la  dependance  directe 
de  cetle  inl'cction. 

Etiologie.  ■ — II  existe  toujoursime  infection  suppurative  du  bassinet 
avec  dilatation  pyelo-uret6rale.  Ilall6  a retrouve  cette  lilliiase  cn  cas 
d’uretcro-pyeiite  ascendante.  Albarran  la  signale  dans  certains  fails 
d’infection  renale  descendante.  On  peut  la  rencontrer  an  coiirs  d’une 
pyelite  oii  d’une  pyon6pbrose  banale,  on  bien  lors  de  luberculose  on 
de  cancer  du  rein  ; il  n’est  menie  pas  rare  de  la  constater  dans  la  litbiase 
r6nale  elle-meme. 

La  precipitation  des  sels  de  cbauxde  I’urine,  le  plus  souvent  les  phos- 
phates, parfois  les  carbonates,  un  pen  d’oxalate  et  d’urale,  se  produit 
lorsque  I’urine  devient  alcaline  par  decomposition  de  I’uree  (Albarran). 

Or  cette  alcalinite  de  I’urine  resulte  de  la  presence  des  microorga- 
nismes  du  pus  ; au  centre  du  calcul,  on  rencontre  des  debris  organiques 
(leucocytes,  debi’is  de  muqueuse,  etc.) 

Anatomie  pathologique.  — Les  calculs,  presque  toujours  phos- 
pbatiques,  sont  irreguliers,  blanc  sale,  friables ; le  plus  souvent  mul- 
tiples, on  les  retrouve  dans  le  bassinet  ou  les  calices  ; frequemmentils 
se  logent  dans  les  calices,  creant  des  poches  enormes  multiples.  Les 
lesions  ureterales  seraient  constantes  et  ce  fait  expliquerait  que  dans 
la  litbiase  secondaire  le  cours  des  urines  ne  se  retablit  pas  facilement 
comme  apres  une  litbiase  primitive  et  que  des  fistules  permanentes 
soient  frequentes. 

Symptomes.  — La  litbiase  secondaire  passe  souvent  insoupconnee 
au  milieu  du  cortege  symptomatique  de  la  pyonephrose.  Le  maladerend 
bien  dans  ses  urines  des  graviers  phospbatiques,  mais  il  estraredenoter 
des  crises  douloureuses  aussi  intenses  que  dans  la  litbiase  primitive. 

On  a signale  des  hematuries  provoquees  par  le  mouvement  et 
s’accompagnant  de  sensations  douloureuses.  Albarran  note  que  les 
pyonephroses  secondairement  calculeuses  sont  plus  douloureuses  a 
I’exploration  que  les  pyonephroses  ordinaires  et  que  les  intermittenees 
dans  remission  de  grandes  quantit6s  de  pus  sont  plus  accusees. 

TRAITEMENT  DE  LA  LITHIASE  RENALE 

Nous  etudierons  ; 1“  le  traitement  de  la  litbiase  r6nale  en  general  ; 
2“  le  traitement  de  ses  accidents. 

1“  TRAITEMENT  DE  LA  LITHIASE  RENALE  EN  GENERAL.  — A.  Li- 
thiase  urique  et  oxalique.  — Regime.  — Normalement,  riiomme 
excrete  a 2 grammes  d’acide  uri<iue  par  jour.  Tout  ce  (]ui  per- 

mettra  de  reduire  la  formation  d’acide  urique  dans  I’organisme  liumain 
sera  indiqu6  cbez  le  lithiasique. 
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Le  regime  nlimcntaire  infliie  beaucoiip  sm-  la  proclucLion  uri(pie  ; 
aussi  le  litluasique  devra-t-il  ctre  toujonrs  un  petit  inangcur  et  reduire 
aiilant  que  possible  sou  alimentation  carii6e ; cette  alimentation  se 
composera  surtout  de  legumes  verts  et  de  I'niits. 

11  s'abstiendra  de  gibier,  de  viandes  de  cbarcnteric,  de  foie  gras,  de 
fromages  forts.  Les  vins  alcoolis6s,  les  liqueurs,  le  cidrc,  la  bidre,  les 
boissons  gazcuses  seront  proscrits.  11  en  est  de  meme  de  ccrtaines 
substances  ricbes  en  acide  oxaliquc  : cbocolat,  the,  oseille,  epinards, 
cal6,  haricots  verts,  groseilles,  betteraves. 

Hygiene.  — L’hygiene  du  lithiasique  est  non  moins  iinportante.  11 
s abstiendra  d’nn  travail  cerebral  trop  intense,  ce  dernier  augmentant 
la  quantite  d’acide  urique  des  urines  (A.  Gautier).  11  devrasurtoui  faire 
des  exercices  physiques,  stimuler  ses  fonctions  cutanees  par  les  fric- 
tions et  I'bydrotherapie. 

Traitement  medicamenteux.  — On  retire  d’excellents  resultats, 
dans  la  gravelle  urique,  des  alcalins  donnes  afaibles  doses  fractionates 
(selsde  potasse).  Gbaufrardrecommande  Eadministration  journaliere  de 
0®%  50  a 1 gramme  de  benzoate  de  lithine,  qu’il  prefere  a la  piptrazine. 

Cures thermales.  — Le  traitement  hydro-mintral  pourra  etred’un 
precieux  secours  au  lithiasique,  car  il  completera  fort  bien  les  indica- 
tions precedentes.  La  medication  alcaline  et  la  cure  a Vichy  sont 
contre-indiquees  en  cas  de  lithiase  uro-phosphatique. 

Dans  la  gravelle  urique,  les  cures  de  Vichy,  Vais  (Magdeleine  ou 
Precieuse),  Contrexeville,  Vittel,  Evian,  Pougues  ont  donne  de  bons 
resultats.  On  a preconise  egalemelit  les  eaux  de  Royat,  Aldus,  Capvert. 
Les  eaux  chaudes  de  Plombieres  conviendront  aux  graveleux  goutteux, 
et  amenent  une  elimination  abondante  d’acide  urique. 

B.  Lithiase  alcaline.  — La  production  de  calculs  primilits  pbos- 
pbatiques  est  encore  peu  connue,  et  le  traitement  de  oette  diatliese  se  re- 
duit  a eviter  d’introduire  dans  I’organisme  les  aliments  susceptibles  de 
provoipier  la  precipitation  des  phosphates.  On  proscrira  done  la  medica- 
tion alcaline.  11  semblerait  logique  de  trailer  cette  lithiase  par  1 absorp- 
tion d'acides,  mais  ce  traitement  donne  peu  de  resultat  puisqu  avec  la 
diatbese  phospbatique  il  existe  souvent  des  16sions  des  voies  uriuaires  cpii 
transforment  I’uree  en  carbonate  d’ammoniaque  et  alealinisent  ainsi  les 
urines.  La  production  de  lithiase  alcaline  pent  etre  due  encore  a un  exces 
de  traitement  de  lithiase  acide  transform6e  en  lithiase  pbospbali(iue. 

En  general,  la  lithiase  alcaline  resulte  de  1 inlection  des  voies  nri- 
naires ; les  phosphates  ammoniaco-magndsiens  nc  se  produisent  (pie 
dans  une  urine  alcaline  malade.  C’est  done  a 1 adection  causale,  a 1 in- 
fection des  voies  urinaires,  (pie  devra  s’adresser  le  traitement. 

A c6t(';  de  ce  traitement  medical  de  la  lithiase  iTiialc,  lorsrpi  un  calcul 
de  volume  assez  important  donne  lieu  a des  accidents,  1 intervention 
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cliinirgicalc  s’impose.  La  iieplirolomie  el  la  iieplirolillioiomie  sont  les 
operations  tie  clioix.  La  ntphrectoinie  ne  serail  imlitiinie  que  danslecas 
tie  tlisparilion  tlu  parencliyme  renal  par  atropliie.  Ce  Iraiteinent  sera 
le  meme  dans  la  lithiase  infecl6e,  et  dans  ce  cas,  si  une  ii(5plirolillio- 
tomie  nc  guerit  pas  le  inalade,  s’il  persisLc  des  fistules,  on  I'era 
secondairement  une  n6phrectomie. 

2“  TRAITEMENT  DES  COMPLICATIONS  DE  LA  LITHIASE  RENALE.  — 
Colique  n6phr6tique.  — Le  traitement  consisle  a calmer  la  douleur  et 
a favoriser  la  migration  des  calculs.  La  premiere  indication  sera 
remplie  par  les  applications  emollientes,  les  bains  chauds,  radminis- 
tration  de  narcotiqiies,  Lopium,  le  chloral,  le  chloroCorme.  La  migra- 
tion ties  calculs  sera  I'avorisee  par  I’ingestion  d’eau  minerale,  comme 
Lvian,  Vittel,  etc.,  ou  de  tisanes  diurdtiques.  On  devra  eviter  en 
general  les  medicaments  diuretiques  proprement  dits,  qui  provoquent 
de  la  congestion  renale.  Les  massages  tie  rabdomen,  s’ils  ne  sont  pas 
trop  douloureux,  I’emploi  tie  I’electricite  devront  etre  essayes,  ayant 
donne  souvent  tie  bons  resultats. 

Anurie.  — II  ne  semble  pas  que  le  traitement  medical  ait  quel- 
que  action  contre  I’anurie  calculeuse,  et  si  Topium,  les  narcotiques,  la 
glycerine  a haute  dose,  ont  pu  calmer  la  douleur,  seule  I’intervention 
chirurgicale,  en  levant  I’obstacle  an  cours  de  I’urine,  pent  avoir  quelque 
chance  tie  succes,  non  pas  seulement  en  permettant  d'enlever  le 
calcul,  mais  encore,  apres  incision  du  rein  [nejjhrotomie]  ou  decap- 
sulation tie  celui-ci,  en  faisant  cesser  le  r^flexe  I’eno-renal,  en  tlecon- 
gestionnant  les  canaux  excr6teurs  du  reiu,  et  s’opposant  a la  contre- 
pression  existant  dans  ces  memes  canaux. 

L’effet  tie  la  nephrolornie  pent  etre  immediat  au  cours  de  I'anurie 
calculeuse. 

Les  accidents  tl’liydronepbrose,  de  pydlite  calculeuse,  tie  pyond- 
phrose,  d’abces  perinephreti(|ue  sont  justiciables  tie  rintervenlioii 
chirurgicale  (|ui  seule  peut  dans  ces  cas  tionner  tie  bons  resultats. 

En  cas  de  lithiase  unilaterale,  on  se  souviendra  qu’un  rein  prol'on- 
d^ment  altere  constitue  un  danger  pour  son  congenere  (production  de 
n^phrotoxines)  et  qu’il  peut  y avoir  intert’t  a prati(juer  dans  ces  cas  la 
n6phrectomie  (Voy.  Ilydroiiephroae). 

TRAITEMENT  DE  LA  LITHIASE SECONDAIRE.  — On  trailcra  la  maladie 
causale.  Souvent  I'intervention  chirurgicale  sera  indi(|uee.  Cepen- 
dant,  au  cours  d’une  py61ite  chronique,  un  traitement  hygieniquo,  une 
m6dication  aseplique  auroiit  (|uelque  inlluence  sur  la  production  ties 
calculs.  L'ahsorptiou  d’ui'otropine  ou  d’helmitol,  cu  |)rovo(|uant  I’aci- 
dile  des  urines,  empecherait  dans  une  certaine  mesurc  la  production 
ties  calculs  phosphati(|ues  ou  ammoniaco-magncsiens. 

F.  lUvniEUv  et  A.  Lavknant. 


MALADIES 


DES  CAPSULES  SURRENALES 


ANATOMIE  ET  PHYSIOLOGIE  GENERALES 


L’liistoire  des  capsules  surr6nales  est  de  date  recente  et  remonte 
seulement  an  m6moire  d’Addison  (1855).  En  decrivant  le  nouveau 
complexus  symptomaticfue  auquel,  par  un  juste  hommage  rendu  a sa 
memoire,  on  a ult^rieurement  donne  son  nom,  I’auteur  anglais  crea  du 
meme  coup  la  physiologic  et  la  pathologic  de  ces  glandes. 

Nous  n’avons  point  I’intention  d’en  refaire  ici  une  etude  anatomique 
et  physiologique  complete,  mais  il  est  indispensable  de  rappeler  hrie- 
vement  les  notions  capitales  qui  permirent  ulterieurement  d’etablir, 
sur  des  bases  solides,  un  certain  nombre  de  syndromes  anatomo-cli- 
niques  nouveaux. 

PHYSIOLOGIE  GENERALE.  — Ce  fut  Brown-S6quard  qui  apporta  la 
premiere  demonstration  du  role  joue  par  les  surreiiales  dans  I’orga- 
nisme  animal  et  fit  voir  les  eftets  mortels  de  I’ablation  bilaterale  chez  les 
animaux.  Malgre  les  tentatives  de  Berruti,  de  Hardy,  de  Gratiolet,  de 
Pbilippeaux  et  de  Scbiff,  ses  conclusions  ne  I'urent  point  entamees. 
Riles  recurent,  au  contraire,  une  edatante  confirmation  des  travaux 
d’Abelous  et  Langlois  (1891-1893),  de  Gourfein,  d’Albanese,  de  Dubois, 
de  Moore  et  Piirinton,  de  Strebl  et  Weis  et  de  Schmidt  (1). 

Des  diirerents  pb6nomenes  qui  suivent  Pablation  et  precedent  la 
mort  des  animaux,  Browu-Setiuard  avail  mis  eii  relief  la  ])aralysie  du 
train  postcrieur  et  des  muscles  respirateurs,  raugmentation  de  la  toxi- 
cite  du  sang  sur  laquelle  insistbrent  aussi  Abelous  et  Langlois  ; ce  der- 
nier auteur  etablit  mcme  une  certaine  analogic  entre  les  troubles 

(1)  \'oy.  pour  la  Ijibliographie  : la  These  (I’Oppeniieim,  Paris,  11)0:2;  le  nidinoiro 
cle  Sehoent  el  llEnNAni),  Coll.  Leaul6,  1002. 
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observes  et  ceux  que  d^Lermine  la  ciirarisalion,  et  le  poison  liii  panit 
se  localise!’,  coinme  le  curare,  sur  les  placpies  inoLrices  des  muscles. 
Aussi,  conclut-il  (jue  les  surr(5nales  sont  destin6es  a delruire  les  sub- 
slances  toxi(pies  ii6es  du  surmenage  musculaire. 

Alban^se  arrive  a des  conclusions  idenlifpies,  mais  Oourfein, 
constatant  la  persislance  de  rexcilabilil6  61eclri(pie  des  nerfs  moteurs 
et  de  leurs  terminaisons  intramusculaires,  n’admet  pas  que  le  poison 
retenu  puisse  etre  assimile  on  meme  compart  au  curare. 

Moore  et  Purinton  signalent  la  cbute  de  la  pression  art6rielle; 
Matsoukis,  Lucebelli,  Slrebl  et  Weis,  I’liypotbermie. 

Tous  ces  ph6nomenes  ne  vont  pas  sans  des  alt6rations  profondes  des 
dilTerents  organes  et  des  differents  tissus  ; Boinet  constate  des  pig- 
ments dans  le  sang  des  rats  d6capsules  ; nous-meme  signalons  I’hyper- 
globulie ; Ettlinger,  Nageotte,  Donetti,  Kalindero  et  Babes  d6couvrent 
des  lesions  fort  interessantes  de  la  moelle,  du  cerveau,  du  sympa- 
thique. 

Quelque  6vidente  que  soit  cette  intoxication,  elle  est  trop  brutale  et 
trop  rapide  pour  qu’on  puisse  superposer  les  symptomes  qui  la  tradui- 
sent  a ceux  que  Ton  observe  chez  Phomme. 

Aussi  quelques  auteurs  ont-ils  tente  des  destructions  moins  brutales 
oil  les  symptomes  s’espacent  et  se  caracterisent  plus  nettement. 

Stilling,  Abelous,  Gourfein  pratiquent  I’ablation  d’une  seule  glande 
et  obtiennent  seulement  Phypertrophie  de  la  glande  oppos6e;  Halgreen 
et  Anderson  ont  recours  a la  dAcapsulatiou  en  deux  fois  et  obtien- 
nent des  survies  plus  considerables  avec  astbenie  marquee.  Dans  des 
conditions  analogues,  Thiroloix  voit  survenir  Pamaigrissement  des 
animaux,  la  paralysie,  la  desassimilation  azotee. 

Les  r6sultats  les  plus  heureux  semblent  avoir  ete  obtenus  par  la 
destruction  lente  des  surrenales  au  moyen  des  poisons  sclerosants  on 
caseifiants,  extraits  par  Auclair  du  corps  des  bacilles  tuberculeux,  La 
lesion,  non  bacillaire,  exclusivement  surrenale  identique  aux  lesions  de 
latuberculose  liumaine  s’accompagnait  d’amaigrissement,  de  diarrbee, 
d’asthenie,  d’bypotension,  d’hypothermie  et  la  mort  survenait  en  un 
mois  ou  six  semaines  (Lceper  et  Oppenheim). 

Toutes  ces  experiences  montrent  le  bien  fonde  de  Popinion  de  Broxvn- 
Sequard,  a savoir  que  les  capsules  surrenales  sont  indispensables  a la 
vie  et  jouent  dans  la  nutrition,  la  circulation  do  Porganisme  un  role 
considerable  et  nettement  determine. 

11  appartenait  a Charrin  et  Langlois  d’en  montrer  Pimportance 
dans  la  defense  de  Porganisme  centre  les  infections. 

Ces  recherches,  reprises  recemment  par  Oppenheim,  ont  fait  voir 
(|ue  la  meme  dose  de  poison,  arsenie,  phos|)bore,  atropine,  nicotine, 
poisons  de  I’urine,  etc.,  entraine  plus  rapideinent  la  mort  des  ani- 
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inaux  dccapsiiles  (nous  ajoulerons  des  aniniaux  donl  Ics  capsules  sont 
sclcrosecs  ou  alterces),  qiie  des  temoins. 

Get  apercii  nouveau  surla  physiologic  de  la  glande  suiT(5naledevail  fata- 
lenicnt  conduire  a cn  I'cchercherles alterations  dansles  infections.  Roger, 
Roux  clAersin  signalerent  leur  congestion  frequente  et  le  caractcre 
heinou agique  de  lours  reactions  aux  divei’s  agents  infectieu-x  (Fried- 
laender,  toxine  diphterique,  charbon).  Nous-incme  avons  fait  sur  ce 
point  des  experiences  avec  le  pneumocoque,  le  pneumobacille,  le  char- 
bon, les  toxines  diphterique  et  tetanique,  et  decrit  trois  varietes  de 
lesions,  congestives,  cellulaires,  interstitielles  (diapedetiques  et  nodu- 
laires)  (|ue  nous  avons  retrouvees  chez  rhomme  a la  suite  des  mala- 
dies les  plus  diverses. 

Bernard  et  Bigard  etudient  les  siirr6nales  d’animaux  intoxiqu^s 
par  le  plomb,  le  mercure. 

Les  surr^;nalites  aigues  sont  n6es  de  ces  constatations  anatomiques. 
Nous  aurons,  dans  un  chapitre  ulterieur,  I’occasion  de  les  etudier  en  detail. 


NOTIONS  PHYSIOLOGIQUES  DUES  A L’OPOTHERAPIE.  — L’histoire 
de  la  glande  surrenale  est  intimementliee  a celle  de  I’opoth^rapie.  C’est 
en  elfet  de  son  6tude  et  de  celle  du  corps  thyroide  que  naquit  la  the- 
rapeutique  par  les  extraits  d’organes. 

Des  1860,  Brown-Sequard  montra  que  Ton  peut  obtenir  une  survie 
notable  des  animaux  decapsules  en  grelTant  dans  le  tissu  abdominal 
un  fragment  de  tissu  capsulaire.  Abelous  et  Langlois,  Tbiroloix  con- 
firmerent  le  fait.  Puis  vint  la  periode  de  I’experimentation  proprement 
dite  ou  Foa  et  Pellecani,  Olliver  et  Schoeffer,  Glyzynski,  Caussade, 
Hallion,  Swale,  Vincent,  injectent  dans  les  veines  ou  sous  la  peau  des 
macerations  glycerinees  ou  aqueuses  de  glandes  suri'enales. 

Si  certaines  de  ces  tentatives  sont  un  peu  aveugles,  quelques-unes 
permettent  deja  des  conclusions  precises.  Tout  d’abord  on  demontrela 
toxicity  a doses  elevees  et  surtout  par  voie  veineuse  des  extraits  capsu- 
laires,  on  constate  Factivite  plus  considerable  des  glandes  d’animaux 
sauvages  dont  les  muscles  travaillent  plus  activement. 

Oliver  et  Sebceffer  mettent  en  evidence  Taction  hypertensive ; 
Cybulski,  Illich,  Gottlieb,  Langlois,  Livon  Tetudient  a nouveau  et 
Tattribuent  a une  action  sur  le  coeur,  sur  les  ganglions  sympa- 
thiques,  sur  Tappareil  musculaire  des  vaisseaux  (Borusseau). 

Le  ralentissement  du  coeur,  lamydriase,  la  retraction  dela  membrane 
nictilante,  Thypertension  du  globe  oculaire  sont  indiques  par  Borutteau, 
Lewandowski.  D’autres  signalent  les  contractions  musculaires. 

Tons  ces  phenomcnes  s’opposent  si  nettement  a ceux  que  determine 
la  decapsulation  qu’on  nc  peut  ctre  surprisdes  resultats  obtenus  avec 
Textrait  surrenal,  aussi  bien  chez  les  animaux  decapsul6s  dont  on  pro- 
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longeail.  la  survic  (Cybulski,  llallgrcen  et  Anderson,  Oonrfein  el  HoineL, 
Strelil  et  AVeis)  que  cliez  les  inalades  donl  les  capsules  (itaient  ddlniites 
par  la  liiberculose. 

Eiilin  Cbarrin  et  Langlois,  Oppenheim  ont  mis  on  valeiir  le  poii- 
voir  antitoxique  de  I’extrait  siirr6nal  et  monlrd  la  r6sistance  i)bis 
grande  a des  intoxications  6gales  des  animaux  traites. 

II  6tait  curieux  de  rechercber  a quelle  substance  cbimi(|ue  I’extrait 
surr6nal  devait  son  activity.  Virchow,  Arnold,  Krukenberg  I’assi- 
milerent  a la  pyrocatdchine ; Vnlpian  montra  sa  coloration  an  contact 
du  percblonire  de  fer;  Fraenkel  Ini  donna,  sans  la  connaitre,  le  nom 
de  sphygmogenine.  Mais  c’est  a von  Furth,  et  surtout  a Takamine, 
qu’on  en  doit  I’isolement.  Nous  la  connaissons  depiiis  pen  sous  le  nom 
(i' adrenaline. 

C’est  une  substance  vaso-constrictive,  hypertensive,  dont  Faction  se 
fait  6galement  sentir  sur  les  fibres  musculaires  de  la  vessie,  de  Festomac, 
de  Fintestin,  de  Fut6rus,  qui  excite  la  salivation,  dilate  la  pupille, 
ralentit  le  coeur.  File  a presque  toutes  les  proprietes  de  Fextrait  sur- 
r6nal  total,  mais  est  bien  plus  active.  Aussi  sa  toxicity  est-elle  consi- 
derable. File  pent  tuer  le  lapin  a la  dose  d’un  demi-milligramme,  en 
provoquant  un  oedenie  pulmonaire  niarqu6,  de  la  glycosurie.  File  deter- 
mine, a doses  faibles  et  repetees,  Fan6mie  (Loeper),  Fatberome  (Josue, 
Loeper,  Josserand),  peut-etre  de  petits  infarctus.  C’est  meme  la  un  des 
phdnomenes  les  plus  int^ressants  de  son  action  physiologique,  et  nous 
verrons  comment  on  Fa  utilisd  dans  la  therapeutique  h^mostatique  et 
I’importance  qu’on  lui  a attribuee  en  pathologie,  comme  facteur  d’byper- 
tension  (Vaquez),  d’ath6rome  aortique  (Josue),  d’cedeme  pulmonaire. 

II  est  juste  de  dire  que  Fadrenaline  ne  rdsume  certainementpas  toute 
la  secretion  capsulaire.  File  ne  parait  pas,  quoi  qu’en  ait  dit  Foisy, 
dou6e  de  proprietes  antitoxiques  aussi  considerables  que  Fextrait  total. 
La  secretion  capsulaire  est  plus  complexe,  et  si  la  cbimie  n’a  pu 
encore  y deceler  qu’un  seul  produit  nettement  defini,  Fbistologie  et 
Fhistocbimie  ont,  dans  ces  dernieres  annees,  localise  d’autres  sub- 
stances dans  le  tissu  mcme  de  la  glande. 

HISTOLOGIE.  — La  capsule  surrenale  est  composee  de  deux  couches 
bien  distinctes  chez  quelques  animaux,  plus  intimement  unics  cbez 
Fhoinme  : la  couche  corticale  et  la  couche  m6dullaire. 

La  couche  corticale  est  formee  de  plusieurs  zones  : la  plus  cxtcrne 
est  dite  zone  glomerulaire ; des  trab6cules  formecs  de  cellules  dispo- 
s6es  par  deux  lui  font  suite  et  constituent  la  couche  fascicuiee  : la 
zone  la  plus  interne  est  trcs  mince  cbez  Fbomme  et  prcnd  le  nom  de 
reticul6e. 

Les  616mcnts  cellulaires  (jui  occupent  ces  dilTerenles  zones  sont  en 
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rappoiT  direct  avcc  les  vaisseaiix  sanguins  dont  ils  nc  sent  sOparcs 
que  par  line  paroi  conjonctive  mince,  mais  ils  n’ont  pas  tons  la  meme 
striiclure  ni  la  imMne  signification. 

La  cellule  glomerulaire  est  claire,  la  cellule  fascieulce  est  spon- 
■ gieuse,  au  moins  dans  la  partie  la  plus  externe  des  fascicules  (cellules 
sous-glom6rulaires)  et  riche  en  grains  de  s6grcgation  dans  la  partie  la 
plus  interne.  La  cellule  de  la  rdticulee  est  de  coloration  jaunatre. 

La  couche  medullaire  se  laisse  penetrer  par  quelques  trabecules 
errantes  de  la  corticale.  Mais  elle  resle  tres  homogene.  Creus6e  de 
vacuoles  vasculaires  et  de  grosses  veines,  elle  est  limitee  par  un  reseau 
capillaire  circulaire  que  nous  avons  appele  cevcle  vasculaire  inlerne. 
Les  cellules  torment  une  luosaique  reguliere  et  se  teintent  fortement 
par  les  rSactifs.  Aussi,  sur  une  coupe,  la  limitation  de  la  medullaire 
est-elle  nette.  On  y voit  peut-etre  des  cellules,  en  tout  cas  d’assez 
nombreux  filets  nerveux. 

La  composition  chimique  des  elements  de  ces  deux  cou- 
ches n’est  pas  identique.  Nous  avons  insiste  sur  la  richesse  en  graisse 
des  cellules  de  la  corticale  (1).  Bernard  et  Bigard,  Mulon  (2),  Policard 
ont  caracterise  cette  graisse  histochimiquement  et  I’ont  assimil^e  aux 
lecithines.  Guiyesse  a considere  comme  des  grains  de  secretion  les 
produits  constates  dans  les  cellules  de  la  fasciculee.  La  cellule  reti- 
culee  renferme  un  pigment  qui  pent  augmenter  dans  certains  etats 
pathologiques  et  qui,  d’apres  Mulon,  serait  un  lipochrome.  Parfois 
meme  il  contiendrait  un  peu  de  fer. 

La  couche  corticale  secrete  done  de  la  lecithine,  substance 
indispensable  a Pequilibre  nerveux,  a la  tonicite  musculaire  et  a la 
defense  de  I'organisme,  mais  sans  action  sur  la  tension  sanguine. 

Au  contraire,  la  medullaire  contient  de  I’adrenaline.  Dubois 
avait  deja  vn  que  les  extraits  prepares  avec  la  substance  centrale  agis- 
saient  plus  6nergiquement  sur  la  pression  vasculaire  que  ceux  prepares 
avec  la  corticale.  Vulpian  a montre  la  reaction  du  perchlorure  de  fer 
au  contact  de  cette  zone.  Mulon,  avec  Tacide  osmique  (3),  Tackle  ebro- 
mique,  qui  la  cqlorent  en  noir  et  rouge-brique,  a localise  nettement 
Tadrenaline  dans  les  cellules  de  la  medullaire. 

Si  done  la  substance  corticale  jouit  de  proprietes  antitoxi- 
ques  et  bactericides,  la  substance  m6dullaire  exerce  surtout 
son  action  sur  la  pression  sanguine. 

La  specialisation  est  des  plus  nette  et  les  deux  couclies  sont  dis- 
tinctes  fonctionnellement  et  anatomiquement. 

(1)  Oppeniieim  el  Loeper,  Soc.  de  biol.,  1901. 

(2)  IJEnNARi),  IliGAiiT  ct  Labbe,  Pi'csse  medicate,  1903.  — Mulon,  Soa.  de  biol., 
1903. 

(3)  Mulon,  Arch.  gen.  de  medecine,  190o. 
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On  (levrail  done  pouvoir  deceler,  dans  les  dill'drenls  syniptomes  (pii 
tradiiisent  I’insiiffisance  totale  de  la  glande,  ceux  qui  sont  plus  altii- 
biiables  a la  dcsirucUon  de  Tune  on  Tautre  de  ces  couches,  esqiiisser 
en  un  mot,  une  localisation  des  lesions  surr6nales.  Malheureuseinent 
des  hypertrophies  compensatrices  peuvent  se  d6velopper  dans  les 
glandes  malades  elles-memes  et  des  suppleances  peuvent  s’6tablir 
entre  les  surrenales  et  d’autres  glandes  synergiques.  11  n’est  pas  cer- 
tain que  le  foie,  le  rein,  la  thyroide,  la  rate,  ne  puissent  suppleer 
Taction  antitoxique  des  cellules  de  la  corticale ; il  est  tres  probable 
que  les  glandes  hypertensives  voisines  du  sympathique,  dont  Stilling 
et  Mulon  ont  montre  Timportance,  peuvent,  petit  a petit,  remplir  a elles 
seules  le  role  circulatoire  surtout  d6volu  aux  cellules  adrfinalogcnes 
de  la  capsule. 

Aussi  une  telle  schematisation  est-elle  difficile  et  la  clinique  s'en 
accommoderait-elle? 


Loeper  et  Appenheim. 
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Les  Irciil6s  cle  palliologie  interne  ont  jiisqii’ici  resume  la  pathologie 
(le  la  glande  suVr^nale  dans  l’6tude  de  la  maladie  d’Addison.  Aprfes  les 
premiers  travaux  d’Addison  (1),  qui  en  1855  dderivit  une  ad'eeLion 
caracterisee  essentiellement  par  une  cachexie  anemiqne  extreme  et  par 
line  coloration  sp6ciale  de  la  peau,  liees  I’une  et  I’autre  a nne  lesion 
des  capsules  surrenales,  un  grand  nombre  d’observations  confirmatives 
furent  rapidement  publi(5es,  dues  tout  d’abord  a Hutchinson,  Borrow, 
Gull,  Thomson,  Trousseau,  F6r6ol,  Besnier,  Malherbe,  Mettenheimer. 

Les  theses  de  Martineau  (2)  et  de  Guermonprez  (3),  les  articles  de 
Jaccoud  (4)  et  de  Ball  (5)  rfiunissent  tons  ces  documents  et  6tablissent 
de  facon  precise  les  traits  principaux  du  syndrome  addisonien  : 
ce  syndrome  est  caract^rise  par  Tapparition  de  troubles  gastro-intes- 
tinaux,  de  douleurs  abdominales  et  lombaires,  d’une  pigmentation 
speciale  de  la  peau  et  des  muqueuses,  enfin  d’un  etat  d’asthenie  pro- 
gressive se  terminant  plus  ou  moins  rapidement  par  la  mort. 

Bientot  des  discussions  surgissent,  mais  elles  n’ont  d’autre  elFet,  en 
contestant  la  pathogenic  glandulaire  de  la  maladie  d’Addison,  et  en 
elaborant  la  theorie  nerveuse  de  cette  affection,  que  de  restreindre  le 
champ  de  la  pathologie  surrenale.  Ainsi,  pendant  quelques  annees, 
sous  I’impulsion  des  travaux  de  Schmidt,  de  Martineau,  de  Mattei(6),de 
Jaccoud(7),  de  Lancereaux(8),  d’Alezais  etArnaud(9),  de  Raymond  (10), 
de  Brault  (11),  deVonKahlden  (12),  de  Guay  (13),  on  fut  tente  d’admettre 

(1)  Addison,  On  the  constitutional  and  local  efj'ets  of  disease  of  the  suprarenal 
capsules.  London,  18oS. 

(2)  Martineau,  La  maladie  d' Addison.  Th6se  do  Paris,  1864. 

(3)  Guermonprez,  Those  de  Paris,  1875. 

(4)  Jaccoud,  Dictionnaire  de  medecine  et  de  chirurgie  pratiques,  t.  V,  p.  G76, 
1866. 

(5)  Ball,  Dictionnaire  cncyclopedique  des  sciences  medicates,  1>’“  sGrio,  t.  XI,  p.  75. 

(6)  Mattei,  Lo  Sperimentale , 1863,  et  Gazette  hebdomadaire,  1864,  p.  35. 

(7)  Jaccoud,  Loc.  cit. 

(8)  Lancereaux,  Arch.  gen.  de  medecine,  Janvier  1890. 

(9)  Alezais  et  Arnaud,  Etude  sur  la  tuberculose  des  capsules  surrenales  [Revue 
de  medecine,  1891,  p.  293). 

(10)  Raymond,  La  pigmentation  de  la  maladie  d’Addison  [Arch,  de  physiologie, 
1891,  p.  429). 

(11)  Brault,  Traite  de  medecine  Charcot  et  Bouchard,  2“  (3dition,  t.  V,  et  Brault 
et  Perruciiet,  Semaine  medicate,  1892. 

(12)  Von  Kamlden,  Beitrage  zur  Path.  Anat.  des  Addison’s  krankhoit.  [Arch.  /Ur 
Anal,  und  Phys.,  lid  CXIV). 

(13)  Guay,  Palhogenie  de  la  maladie  d' Addison.  These  de  Paris,  1894. 


MAI.ADIKS  l)I<:S  CAPSULES  SUliUE.NALES. 


f)72 

(|iic  la  cause  criicienle  des  accidents  dii  syndrome  d’Addison  elait  line 
16sion  dll  sympallii(iue  abdominal,  soil  [irimitive,  soil  secondaire  a one 
tuberculose  des  capsules.  11  fallul  I’impulsion  nouvelle  donn6e  par  les 
travaux  des  pbysiologistes  et  des  expdrimenlateurs,  llro\vn-S6(iuard, 
d’Arsonval,  Abelous  et  Langlois,  Langlois  et  Cbarrin,  Albancse,  Hoinet, 
Pettit,  travaux  que  nous  avons  pri^cedemment  resumes,  pour  amener 
line  reaction  contre  la  lli6orie  exclusivement  nerveuse  et  permetire 
aux  m6decins,  notammenta  CbaulTard  (1),  de  concilier  les  deux  theories 
et  de  distinguer,  parmi  les  symptdmes  de  la  maladie  d’Addison, 
ceux  qui  sont  d’origine  nerveuse  et  ceux  qui  relevent  d’une  pertur- 
bation des  fonctions  surrenales,  d'une  insuffisance  de  la  secretion 
capsulaire  (Cbauirard).  Nous  reviendrons,  dans  im  prochain  ebapitre, 
sur  cette  discussion,  et  nous  aurons  a cboisir  alors  entre  les  din’erenlcs 
theories  patbogeniques  de  la  maladie  d’Addison.  Contentous-nous  de 
remarquer  pour  I’instant  que,  jusqu’ii  ces  dernieres  annees,  la  semeio- 
logie  de  la  glande  surrenale,  loin  de  s’enrichir,  s’etait  plutot  appauvrie, 
puisque  beaucoup  d’auteurs  lui  enlevaient  tons  les  symptomes  de  la 
maladie  d’Addison  et  que  les  plus  moderes  mettaient  tout  au  moins  en 
doute  I’origine  surrenale  de  la  melanodermie,  ou  ne  consideraient 
celle-ci  que  comme  un  symptome  indirect  de  la  liision  capsulaire 
traduisant  la  compression  ou  I’irritation  du  grand  sympathique,  au 
voisinage  d’une  glande  surrenale  alteree.  Mais  si,  de  bonne  heure,  on 
s’apercut  que  la  lesion  surrenale  n’etait  pas  tout  dans  la  genese  de  la 
maladie  d’Addison,  on  fut  plus  long  a reconnaitre  que  le  syndrome 
d’Addison  ne  pouvait  pas  englober  tous  les  symptomes  d’origine 
capsulaire.  Sous  lesnomsde /br?nes  frusles,  formes  anormales  de  la 
maladie  d' Addison^  accidents  aigus  survenant  au  cours  de  la  ma- 
ladie^  on  decrivit  des  6tats  pathologiques  tres  differents  du  syndrome 
6tudie  par  les  premiers  observateurs  et  qui  meritent  d’en  etre  separes 
(Voy.  en  particulier  les  observations  de  Dieulafoy,  de  Bressy,  d’lbler, 
d’Ewald,  d’Ebstein,  etc.). 

Sergent  et  Bernard  (2),  reunissant  un  certain  nombre  de  ces  faits, 
proposent  les  premiers  de  cn^er  un  syndrome  surrenal  non  addisonien 
traduisant  I’insuffisance  de  secretion  suiT^nale,  syndrome  superposable 
aux  accidents  que  I’ablation  experimentale  des  capsules  determine  cbez 
les  animaux.  Admettant,  avec  la  plupart  des  auteurs  contemporains, 
que  parmi  les  signes  de  la  maladie  d’Addison  quelques-uns  seulement 
relevent  de  la  suppression  de  fonctions  surrenales,  ils  dtablissent  que 
ces  memes  signes,  se  produisant  seuls  quand  la  destruction  des  capsules 

(1)  Cuauffaud,  L’intoxication  addisonienno  [Semaine  indelicate,  14  fiivrier  1894). 

(2)  Seugent  et  BEiiNAnn,  Bull,  de  la  Soc.  de  biol.,  24  d(5cembre  1898;  Arch.  gen. 
de  mddecine,  1899,  t.  II,  p.  27;  Congres  inlernalional  de  medecine,  1900,  sec- 
tion de  path,  int.,  p.  51  Ei. 
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exisle  seule,  c'est-a-dire  indSpeiulamment  de  loute  16sion  nerveuse, 
se  traduisent  par  un  syndrome  clinique  particulier,  dilleranl:  de  la 
maladie  d'Addison  et  susceptible  de  se  montrer  sous  ti’ois  Cornies 
principales,  suivant  qu’il  est  foudroyant  (mort  svibite),  aigu  (auto- 
intoxication rapide),  ou  subaigu  (auto-intoxication  lente).  Les  616- 
ments  principaux  de  ce  syndrome,  dans  ses  formes  aigucs,  sont  les 
douleurs  abdominales  et  lombaires,  I’anorexie,  les  vomissements,  la 
diarrli6e  profuse,  Tabattement  et  la  prostration  avec  bypotbermie, 
petitesse  du  pouls  et  tendance  an  collapsus,  ou  I’agitation  avec 
delire  et  fi6vre,  la  dur6e  totale  de  la  maladie  ne  depassant  pas  en 
g6neral  trois  a six  jours  et  la  terminaison  se  faisant  presque  tou- 
jours  par  mort  subite  ; dans  les  cas  snbaigus,  le  syndrome  de  Sergent 
et  Bernard  correspond  a ce  que  Dienlafoy  (1)  et  Bressy  (2)  ont  d6crit 
comme  formes  frustes  sans  m6lanodermie  de  la  maladie  d’Addison, 
mais  avec  cette  difference  que  les  symptomes  (asthenie,  douleurs, 
troubles  gastro-intestinaux)  6voluent  ici  rapidement  et  aboutissent  a 
la  mort  en  quelques  semaines. 

Bientot  Arnaud  (3),  a son  tour,  dans  une  6tude  tres  documentee  sur 
les  hemorragies  capsulaires,  reconnait  la  necessit6  de  cr6er,  en  patbo- 
logie  capsulaire,  a cote  de  la  maladie  classique  d’Addison,  un  chapitre 
clinique  r6pondant  au  syndrome  surrenal  non  addisonien.  Ce  syndrome, 
pour  lui,  peut,  dans  les  lesions  aigues  de  la  glande,  notamment 
dans  les  h6morragies,  se  manifester  sous  trois  formes  principales  ; 
un  type  asth6nique  ou  d’insuffisance  capsulaire,  un  type  p6ritoneal 
correspondant  aux  fails  observes  par  Ebstein,  enfin  un  type  uer- 
veux  qu’il  propose  de  denommer  syndrome  surrenal  apoplecti- 
forme. 

A la  meme  epoque,  les  observations  publi6es  par  Menetrieret  Oppen- 
heim  (4),  par  Netter  et  Nattan-Larrier  (5),  etablissent  le  role  important 
jou6  par  les  maladiesinfectieusesdansla  production  des  syndromes  suiie- 
naux  aigus.  Cette  constatation,  suivie  bientot  des  rechercbes  exp6ii- 
mentales  et  anatomiques  d'Oppenbeim  et  Loeper  sur  les  l6sions  des 
surrenales  dans  les  infections  et  les  intoxications,  conduit  a 1 6tude  des 
surrenalites  aigues.  Un  nouveau  cbapitre  se  trouve  ainsi  cree  dans  la 
patbologie  surrenale  et  quelques  observations  dues  a Sergent  (6), 


(1)  Dieulafoy,  Maladie 'd’Addison  sans  teinte  bronzee.  Cb7n‘(/i<e  medicale  de 

I’HOlel-Dieu,  1897-1898.  , r,  ■ 

(2)  Bbessy,  Formes  lalentes  de  la  maladie  d'Addison.  'fhese  dc  Pans. 


1898. 


(3)  Arnaud,  Les  hdinorragies  des  capsules  surrenales  (,4rc/t.  gen.  de  midecine, 

juillet  1900).  . 

(4)  Menetrieu  et  Oppeniieim,  Bull,  de  la  Soc.  ni6d.  des  hopiLaux,  dO^inais  1900. 
(b)  Netter  el  Nattan-Larrier,  Bull,  de  la  Soc.  med.  des  hdpilaux,  2i  aviil  1900. 


(5) 

(6)  Sergent,  Presse  medicale,  I''"'  oclobre  1902. 

Debove,  Aciiard  el  Castaigne.  — Maladies  des  reins. 


43 


074 


MALADIES  DES  CAPSULES  SLUUEiNALES. 


a Sicarcl  (1),  a Ribacleau-Diimas  et  Bing,  a Bossuct(2),  ne  tardent  pas  a 
montrer  que,  pour  etre  frusles  et  difliciles  a deceler,  les  signes  de  I’in- 
suffisance  surrenale  primitive  n’en  existent  pas  moins  au  cours  de 
certaines  maladies  infectienses  aigues,  eliez  des  sujets  ant6rieurement 
indemnes  de  toute  16sion  capsiilaire. 

Plus  r6cemment  encore,  les  travaux  exp6rimentaux  et  cliniques 
qu’entrainerent  la  d6couverte  de  I’adr^naline  et  la  connaissance  de 
son  action  puissante  sur  la  tension  vasculaire  ont  encore  oriente 
les  recherclies  dans  une  nouvelle  direction.  II  6tait  d6ja  de  notion 
courante  que,  parmi  les  symptomes  de  I’insuffisance  capsulaire  aigue 
ou  chronique,  un  des  signes  les  plus  constants  est  I’hypotension 
art6rielle.  Nous  savons  aujourd’hui  que  celle-ci  est  liee  a la  perte 
de  la  fonction  toni-vasculaire  des  capsules.  La  d6couverte  des  cel- 
lules adrenalogenes  de  la  substance  medullaire  nous  permet  meme 
de  considerer  I’hypotension  art6rielle  et  les  signes  qui  en  dependent 
comme  plus  specialement  en  rapport  avec  la  destruction  de  la  couche 
medullaire  et  de  I’opposer  aux  signes  d’intoxi cation  qui  relevent 
exclusivement  de  la  perte  des  f'onctions  antitoxiques  de  la  couche 
corticale  ; nous  pouvons  ainsi  entrevoir  le  moment  ou  Ton  distinguera 
deux  syndromes  d’insuffisance  capsulaire  : Pun  li6  a la  perte  de  la 
fonction  antitoxique  et  rev61ateur  d’une  l(5sion  de  la  couche  corti- 
cale; Pautre  traduisant  la  perte  de  la  fonction  vaso-constrictive  et 
rev61ateur  d’une  lesion  de  la  couche  medullaire.  D'autre  part,  les  re- 
cherches  recentes  sur  les  organes  de  suppl6ance  de  la  substance 
medullaire  des  surrenales,  en  particulier  les  travaux  de  Mulon  (3)  sur 
les  difl'6rents  organes  chromaffines  (surrenales,  surrenales  accessoires, 
glande  carotidienne,  etc.),  nous  font  comprendre  que  Phypotension 
arterielle  n’est  pas  la  consequence  fatale  de  la  destruction  de  la 
medullaire  surrenale,  Padrenaline  pouvant  etre  s6cret6e  en  quantite 
suflisante,  grace  a la  suractivite  des  autres  glandes  adrenalogenes  ou 
organes  chromafflnes. 

Mais  si  Phypotension  reste,  malgr6  ces  reserves,  un  symptome  tics 
impoi’tant  de  Pinsuffisance  capsulaire,  il  a semhl6  a quelques  ohser- 
vateurs  qu’un  6tat  inverse  d’hyperfonctionnement  des  surr6nales  pou- 
vait  provoquer  un  r6sultat  inverse,  determiner  de  Phypertension 
passagere  ou  durable  et  meme  jouer  un  role  important  dans  la  patho- 
genic de  Patherome.  Du  moins  les  recherclies  de  Josu6,  de  Loeper,  de 
Josserand  (4),  deGouget,  qui  produisent  experimentalement  des  lesions 

(1)  SicAUD,  Bull,  de  la  Soc.  med.  des  h6pUaux,  juillct  J1J04. 

(2)  Bossuet,  Gai.  hehd.  des  sciences  medicales  de  Bordeaux,  30  oct.obrc 
1904. 

(3)  Mulon,  Coinples  rendus  du  Co7igres  des  analoniistes,  1904,  cl  Arch.  gen.  de 
viidecine,  1904,  ii“  25. 

(4)  JossEiiANu,  ThOse  cle  I’aris,  1904. 
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atlieromateuses  par  injection  d'aclr^naline,  celles  dc  Vaquez,  d’Aubertin 
et  Ainbard  qui  trouvent,  a I’antopsic  d’un  grand  nombre  de  sujets 
morts  de  nephrite  avec  hypertension,  des  lesions  surr6nales  (hyper- 
plasie  nodulaire  ou  adenome),  ont-elles  anrien6  plusieurs  auteurs,  et 
notamment  Vaquez  (1),  a faire  jouer  ce  role,  dans  la  production  de 
I’bypertension  art^rielle  et  de  Tatherome,  a une  substance  hyperten- 
sive d’origine  capsulaire  « agissant  soit  par  sa  surproduction,  soit  par 
son  absence  d’elimination  ».  Sans  doute,  cette  conception  nouvelle  est 
passible  de  quelques  objections,  objections  que  nous  aurons  a exposer 
plus  loin ; niais  il  n’en  est  pas  moins  vrai  qu’elle  tend,  a I’heure 
actuelle,  a agrandir  consid^rablement  le  champ  de  la  pathologic 
capsulaire,  a donner  en  particulier  une  importance  tres  grande  a 
I’t^tude  des  ad6nomes  surrenaux,  et,  ii  ce  titre,  elle  m6ritait  d’etre 
signalt^e  ici. 

A’ayons  garde  d’oublier  enfin,  dans  cette  rapide  revue  des  elements 
de  la  s6m6iologie  capsulaire,  les  signes  locaux  qui,  dans  des  cas,  fort 
rares  du  reste,  peuvent  reveler  I’existence  de  lesions  surrenales.  Dans 
les  cancers,  dans  les  grands  hematomes,  tels  qu’en  ont  observe  Le- 
comte  (2)  et  Floersheim  et  Ouvry  (3),  dans  certains  cas  de  tuberculose, 
comme  celui  qu’observa  Jonas  (4),  la  glande,  considerablement  aug- 
mentee  de  volume,  forme  une  grosse  tumeur  abdominale  occupant  le 
flanc  ou  I’hypocondre.  Arnaud,  dans  son  travail  sur  les  h6morragies 
surrenales,  attire  I’attention  sur  ce  point  et  signale  les  difficultes  du 
diagnostic  de ' ces  tumeurs  abdominales  qu’on  pent  rattacher  a des 
lesions  du  foie,  des  reins  oude  I’intestin.  D’autrepart,  la  rupture  intra- 
peritoneale  de  ces  hematomes  surrenaux  produit  des  accidents  dont  la 
symptomatologie  tient  a la  fois  de  celle  des  hemorragies  internes  etde 
celle  des  peritonite's  aigues  par  perforation. 

SEMEIOLOGIE  GENE  RALE-  — Nous  sommes  maintenant  en  mesure  de 
dresser  le  bilan  des  symptomes  qu’on  peut  observer  dans  les  alterations 
aigues  ou  ebroniques  des  glandes  surrenales,  et  il  nous  parait  rationnel, 
reprenant,  en  le  modifiant  et  en  le  completant  quelque  peu,  le 
tableau  public  ily  a quelques  ann6es  par  I’un  de  nous  (S),  de  les  classer 
comme  suit  : 

1 Traduisant  I’augmentation  considerable  du  volume 
I.  Sympl6mes  physiques.  \ des  capsules  : tumeur  de  I’hypocondre  ou  du’ 

( flanc. 


(1)  Vaquez,  Comptes  rendus  du  Congr&s  de  medecine  de  Paris,  oclobre  1904,  et 
Tribune  medicale,  1904,  n®  43,  p.  677.  — Bull,  de  la  Soc.  medicale,  1905,  n“  26; 
p.  703  et  714. 

(2)  Lecosite,  Les  hemorragies  des  cap.ndes  surrenales.  These  de  Paris,  1898. 

(3)  Fi.oeiisheim  et  Ouviw,  Bull,  de  la  Soc.  anal.,  1898,  p.  73. 

|4)  .lo.NAS,  Surgery  of  the  suprarenal  bodie  (Annals  of  Surgery,  1898,  ri“  4). 

(5)  Oppenheui,  These  dc  Paris,  1902,  p.  121. 
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II.  Sympt6mes 
fonctionnels  tra- 
duisant  I’insuf- 
fisance  capsu- 
laire 


A.  I’arinsuffisance  / 
de  la  J'onction  \ 
vasculaire  (syn-  < 
droiue  miidul-  / 
lairc) 


\B.  Parinsuffisance  I 
de  la  fonction  ] 
a n t i 1 0 .X  i q u e 
(syndrome  cor- 
tical). 


Troubles  circulaloires  : hypotension  artii- 
rielle,  pelitesse  du  pouls,  tacliycardie, 
collapsus,  ligne  blanche  surr6nale  de 
Sergent  (I). 

Troubles  gaslro-inleslinaux  : anorexic,  vo- 

iiiissements,diarrh6eprofuse,sympt6ines 

pseudo-p6ritoneaux. 

Troubles  nerveux  loxiques  : depression 
physique  et  morale,  abalternenl,  pros- 
tration, asthenie  musculaire,  coma,  beau- 
coup  plus  rarement  (et  seulernent  dans 
les  (itats  aigus)  e.xcitation,  delire,  con- 
vulsions. 

Troubles  generaux  : an6mie,  hypoglobulie, 
hypothermie,  ralentissement  des  echan- 
ges,  amaigrissement  et  cachexie. 


III.  Symptbmes  traduisant 
fonctionnement  capsulaire. 

IV.  Symptbmes  indirects  ou 

sulaires 


I’hyner.  I Hypertension  arterielle  ; ath<5rome  art6- 
I riel  (?) 

/ Lies  a la  propagation  des  Itisions  glandulai- 
neri  cap-)  plexus  nerveux  voisins  : 

' ^ ) 1°  Douleurs  abdominales  et  lombaires  ; 

( 2“  M(51anodermie. 


I'Symptbme  de  pathogenic  encore  obscure, 

V.  Mort  subite | mais  cn  relation  certaineavec  les  lesions 

( capsulaires  ou  pericapsulaires. 


On  retrou  vera  sans  peine  dans  ce  tableau  Lous  les  elements  du  syndrome 
classique  d’ Addison : celui-ci  est  caracterise  dans  ses  formes  franchespar 
la  reunion  des  symptomes  indirects  pericapsulaires  et  des  symptomes 
d’insuffisance  surrenale  chroniqueousubaigue,  et,  dans  ses  formes  frus- 
tes,  parl’apparitiondes  symptomesisolesde  runeoude  I’autre  categorie. 
Lessignes  indirects  pericapsulaires  peuventd’ailleurs  exister  en  dehors 
de  toute  alteration  surr6nale,  le  sympatbique  ayant  ete  lese  par  un  autre 
mecanisme,  mais  la  destruction  des  capsules  reste  de  beaucoup  la  con- 
dition pathogenique  la  plus  frequente  de  leur  developpement,  et,  toutes 
les  fois  qu’on  les  constatera,  on  devra  songer  a une  lesion  de  ces  organes. 

D’autre  part,  la  constatation  des  signes  isoles  de  I’insuffisance  capsu- 
laire aigue,  subaigue  ou  chronique,  la  constatation  de  signes  physiques 
de  tumeur  surrenale,  enfin  et  a plus  forte  raison  I’existence  de  syinpto- 
mes  fonctionnels  lies  a rhyperfonctionnement  des  capsules,  ne  doivent 
plus  faire  porter  le  diagnostic  de  maladie  d' Addison  ^ si  Ton  vent  renon- 
cer  a I’equivoque  qui  fait  de  ce  terme  le  synonyme  de  lesion  capsulaire. 

(1)  Sergent adecritr6cemment(fiuW.  de  IaSoc.»?jed.,  28 avril  et  16juin  1904)comme 
signe  pathognomonique  de  lesion  capsulaire,  I'apparition  d’une  raie  blanche  lors- 
qu’on  trace  avec  I’ongle  une  ligne  sur  la  peau  du  malade.  Ce  phenomene  dc  la 
ligne  blanche,  qui  est  I’inverse  de  la  raie  m6ningitique  el  qui  releve  d'un 
spasme  capillaire  reflexe,  parait  en  ra[)porl  avec  I’hypotension  arterielle  et  ne 
pout  6tre  consid6r(5  comme  signe  pathognomonique  de  lt5sion  capsulaire  qu’au- 
tant  qu'on  admettra  que  I’hypotension  arterielle  est  toujours  liee  ii  une  dimi- 
nution fonctionnelle  des  surr6nales,  hypothise  qui  parait  au  inoins  pnlmaturile. 
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SiiUit-il,  pour  resouclre  cette  dil'ficulto  d’exposition  de  la  pathologie 
suiTenale,  d adopterladivision  deSergenl  el  Bernard  (l),(jui  distinguent 
dcii\  grandes  categories  de  syndromes  surr6naux  : 

1“  Le  syndrome  addisonien  oumaladie  bronzee,  syndrome  complexe 
resultant  de  rassocialion,  en  proportions  plus  ou  nioins  variables,  des 
signes  capsulaires  aux  signes  p^ricapsulaires ; 

2“  Les  symdromes  non  addisoniens  ou  syndromes  d’insul'fisance  sur- 
r^nale  pure,  constitn^s  unirinement  par  un  ensemble  plus  on  moins 
important  de  signes  capsulaires. 

Entre  les  deux  categories  de  syndromes,  la  difference  essentielle 
consiste  dans  la  presence  ou  dans  I’absence  de  m^lanodermie,  et  e’est 
la  justement  que  reside,  a notre  avis,  le  point  faible  de  cette  classifi- 
cation, car  il  suffira  de  la  plus  petite  tacbe  pigmentaire  constatee  chez 
un  sujet  suppose  atteint  d’insnffisance  capsulaire  pure,  pour  nous 
forcer  a modifier  le  diagnostic  et  a faire  rentrer  I’observation  dans  le 
cadre  de  la  maladie  d’Addison,  quelque  eloign6  que  soit  ce  cas,  par  sa 
symptomatologie  et  son  Evolution,  du  type  classique  de  I’affection. 

Nous  pensons  trouver  une  base  plus  satisfaisante  a la  classification 
des  maladies  de  la  glande  surrenale,  en  prenant  comme  point  de  depart 
I’etiologie  et  I’anatomie  patbologique.  Remarquons  toutd’abordque  I’im- 
mense  majority,  pour  ne  pas  dire  la  totalite  des  observations  de  ma- 
ladie d’Addison  a type  classique,  relevent  de  la  tuberculose  capsulaire. 
Comme  le  fait  remarquer  Brault(2),  si  les  premiers  travaux  d’ ensemble 
consacres  a la  maladie  d’Addison  enregistrent  des  Idsions  nombreuses 
et  variees  dans  les  glandes  surrenales,  e’est  qu’  « a cette  epoque  on  ne 
savait  pas  encore  reconnoitre,  sous  ses  aspects  multiples,  I’influence 
pr^pond^rante  de  la  tuberculose.  Cependant,  il  est  certain  que,  dans  la 
tres  grande  majority  des  cas,  les  alterations  trouv(5es  dans  les  capsules 
ressortissaient  a cette  maladie.  Les  depots  scrofuleux.  les  collections 
puriformes^  les,  transfo7'7Jiations  Q7'aisseuse  et  caZcafre,les  at7'ophies 
avec  induration,  les  hype7'trophies,  les  i7ifla77i77iations  chroniques 
isolees  ou  reunies  aux  alterations  prec6dentes  sont,  en  effet,  sous  des 
formes  variees,  I’expression  du  processus  tuberculeux  ».  Comme  nous  le 
verrons  par  la  suite,  les  cancers  de  la  capsule,  lesbemorragies,  lasypbilis, 
ou  bien  restent  latents,  ou  bien,  a quelques  tres  rares  exceptions  pres, 
entrainent  une  symptomatologie  trSs  diff6rente  du  syndrome  d’Addison. 

Quant  aux  faits  de  maladie  d’Addison  causes  par  une  absence  con- 
g^nitale  des  glandes  surr6nales,  ils  sont  tout  a fait  exceptionnels. 
Rispal  (3),  en  1896,  n’a  pu  en  r6unir  que  trois  observations,  et,  depnis, 

(1)  Sergent  ct  Bernard,  L’insuffisance  surrdnate,  page  91.  Encyclop(5die  cles 
aide-m6moire.  Paris,  1903. 

(2)  Brault,  Traite  de  medecine  Charcot  et  Bouchard,  2*'  Edition,  t.  V,  p.  803. 

(3)  Rispau,  Maladie  d’Addison  avec  absence  des  capsules  surrenales  (Congres  de 
Tnedecine  interne  de  Nancy  et  Presse  medicate,  1896,  n®  68). 
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une  seule  a publiee  par  Bramwell  (1)  ; quelques-uns,  notamment 
celui  de  Bramwell,  sont,  de  pins,  sujets  a caution,  I’autopsie  n’ayant 
pas  faite  avec  toute  la  rigueur  desirable. 

Un  premier  point  est  done  6tabli ; e’est  que,  si  on  pent  observer  des 
cas  de  maladie  d'Addison  sans  lesion  capsiilaire,  cas  qu’invoquent  les 
partisans  de  la  th^orie  exclusivement  nerveuse  de  cette  affection,  du 
moins,  parmi  les  lesions  des  glandes  surr6nales,  seule  la  tuberculose 
m6rite  d’etre  retenue  comme  cause  habituelle  de  la  maladie  bronz^e. 
C’est  done  dans  un  chapitre  uniquement  consacr6  a la  tuberculose  cap- 
sulaire  que  nous  aurons  a 6tudier  la  maladie  d’Addison,  a d6crire  ses 
symptomes,  et  c’est  en  discutant  sa  pathogenie  que  nous  chercherons 
a etablir  le  role  qui  revient  dans  cette  affection  a la  lesion  capsulaire 
et  celui  qui  appartient  aux  alterations  du  sympatbique  abdominal.  Mais 
encore  convient-ilde  remarquerque  tuberculose  capsulaire  ei  maladie 
d'Addison  ne  sont  pas  synonymes.  La  tuberculose  des  glandes  surr6- 
nales  peut  rester  latente;  elle  pent  se  reveler  par  un  syndrome  d’insuf- 
fisance  capsulaire  pure  sans  meianodermie  ; elle  peut  se  traduire  brus- 
quement  a I’occasion  d’une  maladie  intercurrente,  chez  un  sujet  en 
bonne  sante  apparente,  par  un  cortege  d’accidents  suraigus  traduisant 
I’etat  de  moindre  resistance  d’un  organisme  dont  les  glandes  sm’renales 
sont  detruites.  Tous  ces  cas  n’ont  rien  a voir  avec  la  maladie  bronzee, 
telle  qu’elle  a ete  decrite  par  Addison.  Aussi  ne  considererons-nous 
la  description  de  la  maladie  d’Addison  que  comme  une  partie  de  I’etude 
de  la  tuberculose  capsulaire,  et  devrons-nous  completer  ce  chapitre  par 
I’expose  des  syndromes  non  addisoniens  qu’elle  peut  entrainer. 

Apr^s  quoi,  abordant  les  autres  ebapitres  de  la  patbologie  surrenale, 
nous  d^crirons  successivement  les  inflammations  aigues  (abces  suri(5- 
naux  et  surr6nalites  aigues),  les  hemorragies  capsulaires,  lestumeurs 
des  glandes  surrenales,  la  syphilis,  les  surrenalites  chi’oniques  non 
specifiques  (sclerose,  hyperplasie  nodulaire),  et,  a propos  de  ces  der- 
niferes,  nous  6tudierons  le  role  de  I’hyperfonctionnement  des  capsules 
dans  la  pathogenie  de  I’hypertension  art6rielle. 

Sans  doute  cette  facon  de  proc6der  nous  amenera-t-elle  a quelques 
repetitions,  et  nous  exposera  d’autre  part  a esquisser  la  description 
d’etats  pathologiques  dont  la  symptomatologie  est  encore  bien  mal 
connue.  Du  moins  pensons-nous  eviter  ainsi  la  confusion  qu’a  trop 
longtemps  entretenue  I’liabitude  de  faire  rentrer  dans  la  description  de 
la  maladie  d’Addison  tous  les  syndromes  d’origine  capsulaire,  et  espe- 
rons-nous  etablir  un  cadre  dans  lequel  viendront  aisement  se  grouper 
les  acquisitions  futures  de  la  patbologie  des  glandes  surrenales. 

M.  LoEPEn  el  R.  Oppexheim. 

(li  Bramwell,  Two  clinical  lectures  on  Addison’s  disease  {Brilish  medicalJour- 
nal,  1897,  1.  1,  p.  1 et  67). 


TUBERCULOSE  CAPSULAIRE 
{Maladie  d' Addison). 


Sous  le  nom  de  tuberculose  capsulau'e,  nous  d6crirons  I’ensenible 
des  lesions  deterinin6es  au  niveau  de  la  glande  surr^nale  par  Taction 
du  bacille  de  Kocb. 

De  ces  lesions,  les  unes  restent  latentes,  les  autresse  revelent  par  le 
syndrome  clinique  decrit  par  Addison,  d’autres  encore  se  traduisent  par 
des  syndromes  non  addisoniens,  dilFerant  essentiellementde  la  maladie 
bronz6e  par  une  evolution  plus  rapide  et  par  Tabsence  de  melano- 
dermie.  La  maladie  d’ Addison,  que  Ton  n’observe  pour  ainsi  dire  ja- 
mais dans  les  l(5sions  non  tuberculeuses  de  la  capsule,  devient  ainsi 
pour  nous,  non  pas  Texpression  clinique  constante  de  la  tuberculose 
capsulaire,  mais  Tun  des  complexus  symptomatiques  qui  peuvent 
traduire  cette  alteration  des  glandes  surrenales.  C’est  a ce  titre  que  sa 
description  trouvera  place  ici. 

Nous  ne  reviendrons  pas  sur  Ibistorique  de  cette  affection  qui  se 
eonfond  avec  Tliistoire  meme  de  la  patbologiesurrenale,  telle  que  nous 
Tavons  exposee  dans  le  precedent  chapitre.  Nous  aurons,  d’ailleurs, 
•occasion,  en  discutant  les  diverses  theories  patliogeniques  de  la  ma- 
ladie d’ Addison,  de  rappeler  encore  une  fois  les  principaux  travaux  qui 
nous  ont  fait  connaitre  cette  affection. 


ETIOLOGIE 

La  frequence  de  la  tuberculose  capsulaire  est  plus  considerable 
qu’on  ne  le  croyait  a Tepoque  oii  sa  symptomatologie  se  reduisait  au 
syndrome  addisonien.  Peut-etre,  au  fur  et  a mesure  que  s etendia  son 
etude,  les  proportions  donnees  par  les  statistiques  anciennes  deviont- 
elles  etre  legerement  modifiees. 

Pour  Lancereaux  (1),  la  tuberculose  surrenale  se  montie  primitive 
<lans  les  trois  cinquiemes  des  cas  environ.  C’est  egalement  Topimon  de 
Ball  (2),  de  .laccoud  (3),  de  F6r6ol,  de  Rendu,  de  Bennett. C’est  egale- 
mentce  qui  resulte  des  travaux  recents  de  Cliesneau,  de  Dezirot(-i). 

Elle  peut  are  secondaire  a un  foyer  bacillaire  plus  ou  moms  ancien 
et  merne  partiellement  cicatrise  : la  tuberculose  pulmonaire  (^Binot, 


(1)  Lan'ceheaux,  Traile  d'anat.  palh.,i.  HI. 

(2)  Ball,  Did.  Decliambre. 

(3)  Jaccoud,  Did.  da  mid.  d de  cliir.  pratiquen. 

(■i)  Voy.  les  Thises  de  Chesneao,  Paris,  I'JOO,  el  de  Dezirot, 


Paris,  ’ISO”. 
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Laiiccreaiix),  la  tiiherciilose  pcritoneale,  rdnale,  les  Idsions  osseuses 
(Addison),  les  liimcurs  blanches  de  Tepanle,  dnconde,  dn  genou  (2cas 
pei'Sonnels),les  adeno])atliies  cervicales  on  in6senteri(jues(Mallierbe),  le 
mal  de  Pott  (Hiicke,  Poland),  les  salpingites  et  pdriloniles  pelviennes 
Inberculeuses  (Sidney  Coupland),  semblenl  I’avoir  precedee  dans  nn 
certain  nombre  de  cas. 

Elle  est  surtout  line  affection  de  I’^ge  inoyen  de  la  vie.  SiTlionipson, 
Pittmann,  Baginski,  Monti  en  ont  public  des  observations  chez  des 
enfants  de  sept  jours,  de  deux,  trois,  six  et  dix  ans,  la  plupart  des  eas 
studies  se  rapportent  a des  sujets  de  quatorze  a trente  ans.  Soixante 
seulement  ont  de  dix  a seize  ans  [Leeg,  Pye  Smith,  Shurger,  Schilling, 
Ricbon,  Moizard  et  Bernlieiin,  Lartigau,  Speroni,  Nattan-Larrier, 
Dezirot,  Descroizilles,  Comby  (1)],  un  assez  grand  nombre  depassent 
vingt  ans,  quelques-uns  seulement  atteignent  quarante-cinq  ans.  Sur 
onze  malades  que  nous  avons  suivis,  un  seul  avait  quarante  ans,  deux 
autres  trente-trois,  et  buit  de  dix-neuf  a vingt-sept  ans. 

Le  sexe  masculin  est  plus  frequemment  atteint,  aussi  bien  dans  le 
jeune  age  que  dans  I’adolescence.  La  statistique  de  Dezirot  et  Comby 
donne  seize  garcons  pour  dix  filles ; celle  de  Martineau,  Chatelain, 
Cbesneau,  une  femme  pour  buit  a neuf  bommes.  Nos  observations 
donnent  lameme  proportion. 

II  semble  que  les  traumatismes  antiirieurs  j orient  un  certain  role 
dans  I’etiologie  de  la  tuberculose  capsulaire.  On  les  retrouve  dans  une 
dizaine  des  cas  publics.  Les  emotions,  les  commotions  morales  ont  an 
contraire  une  faibie  importance. 

Ball,  Martineau,  Rendu  croient  avec  raison  que  la  maladie  d'Addison 
est  aussi  frequente  dans  les  pays  de  TEurope  centrale  et  en  France 
qu’en  Angleterre  ou  elie  fut  pour  la  premiere  fois  etudide,  et,  sur 
vingt-six  cas  nouveaux  donnes  dans  la  these  de  Cbesneau,  on  trouve 
cinq  cas  allemands,  seize  francais  et  cinq  anglais. 

Ces  proportions  concernent  surtout  la  tuberculose  capsulaire  accom- 
pagnee  de  la  symptomatologie  addisonienne  et  diagnostiqude  pendant 
la  vie.  II  est  une  tuberculose  latente  dont  un  certain  nombre  d’au- 
topsies  ont  permis  d’etablir  la  frequence  et  (lui  est  presque  toujoiirs 
secondaire.  Boinet(2)  en  signale  plusieurs  cas,  mais  aucune  statistiipie, 
croyons-nous,  n’a  ete  publiee  a son  sujet.  Nousl’avons  constat (ie  dans 
six  autopsies  sur  vingt-quatre  de  tuberculose  cbronique  des  poumons 
et  deux  fois  sur  six  autopsies  de  granulie.  II  semble  ([ue  cette  tubercu- 
lose latente  reste  cependaut  une  des  localisations  rares  de  la  tuberculose 
visc^rale  et  vienne  assez  loin  apres  la  bacillose  renale  et  testiculaire. 

(1)  Comby,  art.  Maladie  d’AnnisoN  du  Traill  des  maladies  de  I'enfauce  de 
GnANCHEB  et  Comby,  S®  edition,  1904. 

(2)  lloiNET,  Arch.  c/en.  de  med.,  oct.  el  sept.  1904. 
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D'ailleurs,  au  cours  des  autopsies  de  cobayes  inlectes  par  voie  p6rito- 
nealeou  sous-cutanee,  des  lapins  inocul^s  par  voie  intraveineuse,  nous 
lie  I'avons  rencoiitree  que  dans  uu  douzieme  des  cas. 

ANATOMIE  PATHOLOGIQUE 

All  point  de  vue  anatoinique,  on  doit  diviser  la  tuberculose  capsulaire 
en  deux  grandes  categories;  la  tuberculose  aigue  et  la  tuberculose 
chronique.  La  premiere  se  pr6sente  sous  I'aspect  granulique,  la  seconde 
est  plus  massive,  plus  dtendue  et  plus  destructive.  Nous  les  decrirons 
separement. 

TUBERCULOSE  GRANULIQUE.  — C’est  une  forme  tres  rare  de  bacil- 
lose  capsulaire.  Nous  en  avons  etudie  trois  cas,  deux  personnels,  I’autre 
obligeamment  confi6  par  Decloux.  Les  glandes  surrenales  ne  sont  pas 
deformees,  leur  surface  apparait  normale  ; a la  coupe  les  tubercules  ne 
sont  pas  visibles,  mais  Texamen  microscopique  permet  de  les  recon- 
naitre  et  de  les  localiser  ; quelquefois  peu  nombreux  et  limit6s  a la 
coucbe  glomerulaire  et  la  mSdullaire,  ils  peuvent  cribler  la  glande  dans 
toute  son  etendue  ; ils  sont  toujours  plus  abondants  dans  la  zone  peri- 
plierique. 

Leur  aspect  est  celui  de  toutes  les  granulations  tuberculeuses : 
petits  amas  lympboides  arrondis  ou  allonges  qui  se  developpent  ma- 
iiifestement  au  voisinage  des  capillaires  ou  des  vaisseaux  sangiiins  ra- 
pidement  obliter6s.  Les  elements  inflammatoires  se  dispersent  en  sui- 
vant  les  espaces  interfasciculaires  et  se  perdent  a quelque  distance  du 
nodule  primitif.  Les  cellules  du  parenchyme  sont  u6crosees  a leur  con- 
tact et  subissent  la  transformation  vitreuse.  Les  vaisseaux  sont  dilates 
et  congestionnes  dans  presque  toute  la  glande.  Nous  ne  connaissons 
pas  de  cas  de  tbrombose  de  la  veine  centrale. 

La  lesion  est  bilaterale  et  a peu  pres  egalement  marqu6e  a droite  et 
a gauche. 

Les  autres  organes  pr^sentent  les  memes  alterations.  II  s agit,  en 
gen6ral,  de  granulie  primitive  ou  secondaire,  c’est-a-dire  de  poussee 
aigue  avec  ou  sans  foyer  tuberculeux  initial  perceptible.  Ce  foy^er  pent 
d’ailleurs  etre  situ6  dans  le  rein,  tres  pres  de  la  capsule  surrenale,  et 
il  est  possible  de  trouver  I’une  des  glandes  atteinte  par  contiguite  de 
bacillose  vulgaire  etl’autre  cribl^ede  granulations  Hues  secondaiies. 

TUBERCULOSE  CHRONIQUE.  — De  beaucoup  plus  Irequente,  elle  est 
la  mieux  connue  et  la  mieux  etudi6e;  fait  curieux  et  sur  le  deteimi- 
nisme  duquel  il  est  difficile  d’etre  fixe,  elle  est  le  plus  souveut  bilateiale. 

Ainsi  que  le  dit  Brault,  les  auteurs  en  ont  decrit  une  tres  grande 
vari6t6  sous  les  nomsde  depots  scrofideux^  {\q  collections  purif  ormes ^ 
de  Iransformcition  f/raisseuse  el  calcaive^  A atrophle^  d indiu  cition. 
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A'hypei'lropkie  et  (Vinllatnmalion  chi'onique,  qui  soiit  pour  la  plu- 
part  I’expression  <l\i  processus  lul)erculeux. 

Nous  en  decrirons  (piatre  (ornies  principales:  le  tubci'culc  isolc,  plus 
ou  moins  volumineux,  la  caseose  di/fuse,  la  tubcrcalose  squirreuse 
fibro-calcaire  avec  ou  sans  atropliie,  la  tuherculose  puriCormeou  abcls 
froid  de  la  capsule. 

Tujbercuieisoi^.  — C’estleplus  souventa  I’autopsie  de  tuherculeux 
chroniques  sans  m^ilanoderinie,  ou,  si  Ton  en  croit  Boinet,  avec  in61a- 
nodermie  discrete,  qu’on  le  rencontre,  plutot  qu  a 1 autopsie  de  inaladic 
d’Addison  nettement  caract6ris6e. 

La  glande  pent  etre  augmentee  de  volume,  renflee  a sa  partie 
moyenne  ou  a une  de  ses  extremites.  A la  coupe  on  apei'coit  netlement 
un  nodule  blanchatre,  a centre  legerement  ramolli  ou  caseeux  qui 
tranche  sur  la  coloration  brunatre  du  parenchynie  capsulaire.  Ce  nodule 
est  quelquefois  tres  dur  et  crie  sous  le  couteau  a cause  de  la  transfor- 
mation calcaire  qu’il  a partiellement  subie.  La  pericapsulite  lait  en 
g6n6ral  d(5faut  dans  ces  cas. 

All  microscope,  le  tubercule  laisse  intactes  les  regions  ou  il  ne  s’est 
pas  d6velopp6  et  dans  lesquelles  on  ne  rencontre  quequelques  trainees  | 
de  cellules  rondes.  S'il  occupe  le  centre  de  la  glande,  les  angles  sont  ^ 

normaux  et  meme  souvent  une  bandelette  de  substance  corticate  existe  a * 

sa  partie  anterieure  et  post6rieure.  11  semble  done,  dans  bien  des  cas, 
s'etre  d^veloppe  primitivement  dans  la  couebe  medullaire.  < 

La  structure  du  tubercule  est  banale : zone  de  cellules  a noyau  bien 
conserve  a la  p6ripli6rie,  dechiquete,  fragmente  a mesure  qu  on  se 
rapproche  du  centre  caseifie.  De  petits  globes  de  substance  calcaire  se 
voient  de  place  en  place.  On  distingue  facilement  des  cellules  gdantes 
a la  pi^ripherie,  meme  tres  nombreuses,  et  la  tuherculose  surrenale  ne 
differe  pas  a ce  point  de  vue  de  celledes  autres  organes,  contrairement 
a ce  qu’on  avait  pr^tendu.  Bien  plus,  on  y colore  des  bacilles  Ires  net- 
tement cax’actei’ises. 

II  est  des  cas,  ainsi  que  I’a  bien  vu  Letulle,  ainsi  que  nous  1 avons 
observ(5  nous-meme  deux  fois,  oil  la  veine  centrale,  entouree  d un 
manchon  cas6eux,  noyee  dans  la  masse  tuberculeuse,  est  complete- 
ment  oblit6r6e  ; d'autres  ou,  malgre  le  voisinage  immediat  des  lesions, 
elle  reste  permeable.  L’etat  de  la  veine  centrale  a certainement  une 
importance  physiologique,  mais  il  est  difficile  de  la  preciser.  Nous 
n’avons  trouve  aucun  rapport  entre  son  obliteration  et  les  sj  mptomes 
observes  pendant  la  vie  (astbenie,  melanodermie,  hypotension). 

La  glande  suri’enale  pent  contenir  une,  deux,  trois  masses  tubercu- 
leuses  analogues  a contour  arrondi  ou  polycyclique. 

Dans  les  regions  interm6diaires,  elle  est  souvent  ti'ts  congestionnee, 
surtout  lors(|u’une  infection  ou  intoxication  aiguc  a termine  brusque- 
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merit  la  maladie.  L’alt6ration  des  cellules  glandulaires  est  banale  et 
n'est  pas  perceptible  a une  gratide  distance  des  lOsions. 

Cas^ose  diffuse.  — C’est,  sans  doute,  dans  cetle  catOgorie  cjue  Eon 
doit  ranger  les  cas  cle  Dickinson,  de  Wilks,  de  degcnerescence  demi- 
transparente  des  surrenales ; les  caraclOres  assign^s  par  ces  auteurs 
a ces  lesions  n’ontrien  qui  les  distingue  des  lesions  tuberculeuses  liabi- 
tuelles.  Peut-etre  meme  a-t-oii  confondu  I’aspect  blanchatre  de  la 
couche  m6dullaire  normale  avec  cerlaines  colorations  pathologiques. 

La  glande  atteinte  de  caseose  ou  de  degenerescence  cas6euse  did'use 
est  tres  augment^e  de  volume.  Elle  pese  jusqu’a  20  et  30  grammes. 
La  perisurrenalite  est  frequente  et,  meme  dans  la  gaine  conjonctive 
^paissie,  on  rencontre  souvent  des  amas  de  cellules  lympbatiques, 
de  forme  nodulaire,  certainement  tuberculeux,  voire  quelques  cellules 
geantes  et  des  vaisseaux  thromboses. 

Les  tubercules  v6ritables  sont  rares  dans  la  glande,  de  meme  que  les 
cellules  geantes  : la  transformation  caseeuse  est  totale  et  ee  n'est  qu’a 
la  Peripherie  qu’on  apercoit  quelques  cellules  lympbatiques  et  quelques 
noyaux  intacts.  Dans  certains  cas,  une  ligne  brune  reguliere  dessine 
encore  la  zone  pigmentaire  de  la  glande  qui  resiste  assez  longtemps. 
La  veine  centrale  a completement  disparu. 

Tuberculose  squirreuse.  — Elle  represente  les  cas  d’atrophie, 
d’inflammation  chronique,  d’induration  de  Rokitansky.  Les  glandes 
surrenales  ne  sont  plus  reconnaissables.  Dans  le  tissu  cellulo-adipeux 
assez  indure,  veritable  perisurrenalite  sciero-lipomateuse  analogue  a 
celle  decrite  par  Tuffier  autour  des  reins  tuberculeux,  on  a peine  a 
retrouver  les  surrenales  transformees  en  un  tissu  lardace,  affectant  a 
pen  pres  la  forme  de  la  glande  et  souvent  creuse  de  cavites  remplies  de 
matiere  puriforme  ou  caseeuse,  solidifiee  ou  non,  souvent  meme  cre- 
tacee  ou  chondro'ide.  On  pent  quelquefois  enucieer  des  fragments  de 
substance  demi-transparente  qui  ont  la  consistance  de  la  pulpe  des 
amandes  ou  des  noix. 

Au  microscope,  ce  tissu  lardace  a subi  en  plusieurs  points  une  dege- 
nerescence  hyaline  ou  ealcaire  plus  ou  moins  etendue  ; en  d autres  on 
rencontre  de  gros  trousseaux  fibreux,  meme  des  petits  ilots  de  cellules 
lympbatiques,  plus  rarement  des  cellules  geantes.  Dans  la  forme  veri- 
tablement  squirreuse,  on  voit  des  ilots  de  substance  hyaline  amorphe, 
separes  par  des  languettes  ou  des  trainees  de  cellules  lympbatiques. 

Les  tubercules  veritables  et  les  cellules  geantes  ne  sont  perceptibles 
que  dans  la  couche  de  pericapsulite  sciero-lipomateuse  qui  enlourc  la 
glande.  Les  vaisseaux  sont  souvent  dilates,  congeslionnes,  cl  cette 
dilatation  eiait  tres  intense  dans  un  cas,  que  I'un  de  nous  a public 
avec  Crouzon,  de  maladie  d’Addisou  cliez  une  (enimc  de  quaraule  ans 
traitee  et  d’ailleurs  momcntanement  amclioree  par  I'adrenaline. 
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Abces  froid  surr^nal.  — C’est  une  foi'mc  rare  signalee  pourlant 
par  phisieiirs  auteurs  et  cpie  nous  avons  observee  une  fois. 

L'une  (les  glandes,  quelquefois  les  deux,  sont  presque  completement 
transforinees  en  une  on  plusieurs  poelies  flucluantes,  a paroi  peu 
6paissie,  contenant  un  pus  assez  bien  lie  ou  I6gerement  grumeleux. 
Nous  n’y  avons  pas  retrouv6  de  bacille  de  Kocb,  qui  esl  pourtant  colo- 
rable dans  la  paroi  de  I’abees  et  au  niveau  des  tubercules  plus  6vidents 
da  la  glande  opposee. 

Origine  du  tubercule  eapsulaire.  — Greenbow  et  ^Yilks  adniet- 
taient  que  le  tubercule  surrenal  avait  a la  fois  une  constitution  et  un 
substratum  anatomique  speciaux,  mais  leur  opinion  est  absolument 
abandonnee.  II  est  manifeste,  en  effet,  que  la  tuberculose  eapsulaire 
presente  les  memes  modalites  que  la  tuberculose  des  autres  organes, 
avec  cette  seule  dilFerence  que  la  forme  sclero-cas6euse  ou  caseo-cal- 
caire  est  plus  fr6quente  dans  la  surr6nale  que  partout  ailleurs. 

L’origine  et  le  developpement  du  tubercule  au  niveau  des  glandes 
surrenales  ne  peuvent  etre  saisis  dans  la  plupart  des  cas.  Aussi  les 
opinions  sont-elles  assez  discordantes  : tandis  que  Cornil  et  Ranvier 
admettent  le  d6but  cortical,  Rindfleisch  et  AGrebow  croient  plus  fre- 
quent le  debut  dans  la  zone  medullaire.  A vrai  dire.  Fun  etl’autre  sont 
possibles,  etnous  croyons,  avec  Alezais  etArnaud  (1),  qu’ils  sont  egale- 
ment  frequents. 

Dans  les  recliercbes  que  nous  avons  faites  sur  des  organes  de  tuber- 
culeux  et  d'animaux  inocuies,  nous  avons  pu  constater  en  elfet  que  le 
tubercule  apparaissait  tantot  dans  la  substance  corticale  et  tantot  dans 
la  medullaire,  le  plus  souvent,  comme  Font  vu  egalement  Alezais  et 
Arnaud,  autour  d’une  arteriole.  La  tuberculose  surrenale  est  done,  en 
general,  d’origine  sanguine  et  arterielle.  II  est  possible  qu'elle  debute 
dans  quelques  cas,  d’ailleurs  rares,  au  niveau  de  la  capsule  conjonc- 
tive  de  Forgane  (Alezais  et  Arnaud)  ou  se  propage  a la  glande  d'lm 
organe  voisin,  pancreas,  ganglions,  rein  (Obs.  personnelles). 

LESIONS  DU  SYMPATHIQUE.  — On  sait  la  proximite  des  glandes  sur- 
renales et  du  systeme  sympatbique.  Aussi,  la  tuberculose  eapsulaire 
s’accompagne-t-elle  quelquefois  d’alteralions  des  ganglions  semi- 
lunaires,  des  nerfs  splanchniques  et  du  sympatbique  abdominal.  Ces 
lesions  ont  6te  signalees  dans  des  observations  deja  anciennes  el, 
depuis,  ont  ete  assez  frequemment  constatees  par  Lancereaux,  von 
Kablden,  Raymond,  .laccoud,  etc.  Tantot  ce  sont  des  lesions  purement 
bistologiques  consistant,  d’une  part,  en  fragmentation  de  la  mjAline, 
etat  variqueux  du  cylindraxe,  au  niveau  des  filets  nerveux;  d’autre 
part,  de  sclerose  ganglionnaire  et  p6ri-cellulaire,  de  ebromatolyse  plus 


(I)  Ai.e/.ais  el,  Aunaud,  Revue  de  medechie,  1S!)1,  p.  293. 


TimEUCULUSE  CAPSULAIHE. 


685 


ou  moins  marquee  des  cellules  au  niveau  dcs  ganglions  scmi-lunaires. 
lantot  cc  sonl  des  lesions  plus  6vidcnles  enc(jve  et  visibles  a I’oeil  nu  : 
les  ganglions  lympliatiques  de  la  r6gion  aortique  et  coeliaque  sont 
volumineux;  a la  coupe,  ils  sont  nettement  casdeu.x,  parfois  piquetes  de 
petites  suftusions  h6morragi(|ues,  ils  emprisonnent,  compriment  et 
dctruisenl  nieme  les  Jierl’s  et  les  ganglions  solaires  qu’il  est  souvent 
impossible  de  relrouver,  mome  bistologi(|uement.  Enfin,  dans  une 
troisieme  variete  de  cas,  la  dissection  permet  de  reconnaitre  accol6 
a une  glande  lympbalique  tuberculeuse,  mais  isolable  par  la  dissec- 
tion, le  ganglion  semi-lunairc'ciugmcnte  de  volume,  deform6,  et  que  le 
microscope  montre  rempli  d’el6ments  nettement  tuberculeux  et  mtme 
de  cellules  geantes  (Marcband,  Laignel-Lavastine). 

Ces  lesions  sont  extremement  interessantes,  mais  leur  importance 
dans  la  tuberculose  capsulaire  ne  pent  etre  6tablie  que  d’apres  leur 
frequence  meme.  Or,  elles  ne  sont  nullement  constantes.  Boogard  et 
Schmidt  (1),  Leeg,  Wickam,  Ormerod  (2),  Lancereaux,  von  Kablden 
signalent  I’atrophie  du  sympathique.  Jaccoud  et  Ball  citent  quelques 
cas  d’atrophie  des  ganglions  semi-lunaires,  d’autres  d’hypertropbie 
avec  congestion  ; Monro  rapporte  un  cas  d'hypertropbie  des  tilets 
sympathiques  et  du  petit  splanchnique  ; Marcband,  Laignel-Lavastine 
ont  observe  la  tuberculose  mmne  du  ganglion  semi-lunaire  ; nous-mOnes 
en  avons  pu  (5tudier  un  cas.  En  regard  de  ces  rSsultats  positifs,  com- 
bien  plus  nombreuses  sont  les  observations  oil  I’examen  du  systeme 
nerveux  fut  negatif  et  qui  ont  6te  rapportees  par  Cbild,  Cbatin,  llayem, 
Haberson  et  Guermonprez,  Judson,  Bury  et  Darier,  etc.  (3).  De  sorte 
que  la  statistique  de  Alezais  et  Arnaud  reste  exacte.  Dans  pres  d’un 
cinquieme  (37  sur  49),  le  systeme  abdominal  ne  presente  aucune 
lesion  perceptible  a nos  moyens  actuels  d’investigation. 

LESIONS  DES  AUTRES  ORGAN  ES.  — La  tuberculose  capsulaire,  qu'elle 
soit  primitive  ou  secondaire,  n’est  pas  la  seule  lesion  bacUlaire  Irouvee 
a I’autopsie  des  malades. 

La  plupart  des  observations  mentionnent  la  tuberculose  des  gan- 
glions mesenteriques  (Cade,  Bennett,  Malherbe),  beaucoup  la  iuber- 
■culose  pulrnonaire  (Bressy),  quelques-unes  I’envahissement  du  peri- 
toine  et  meme  des  organes  genitaux  (Sidney  Coupland,  Lancereaux). 
La  tuberculose  de  la  rate  est  indiquee  par  Addison  ; la  tuberculose 
intestinale  par  Thompson.  L’envahissement  du  rein  est  rare,  mais  non 
€xceptionnel.  Nous  en  avons  constat6  un  cas  oil  d’ailleurs  existait 
aussi  la  tuberculose  du  corps  thyroide  et  de  la pituitaire. 

Ces  lesions  n’ont  rien  que  de  tres  banal.  Nous  avons  a dessein  neglige 

(1)  BooGAiiuet  Schmiut,  Arch,  per  d.  Holland  Beilrage,  185!)  cl  1M9. 

(2)  WicKA.M,  OiiMEROD,  Leeg,  SaiuL-Bartholomews  Hasp.  Reports,  XII. 

(3)  Cites  par  Dezihot  cIChesneau. 
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les  observations  de  carie  vert6bralc,  d’abces  froid  costal,  de  scrofiilose 
du  coil  qui  seinblent  avoir  prcci5d6  la  localisation  capsulaire. 

Plus  int6ressantes  sont  les  alterations  organiques  caus6es  non  par 
la  tuberculose,  mais  par  cette  intoxication  speciale  qui  r6sulte  de  la 
destruction  des  surr6nales. 

Sturges  admet  V hypertrophie  de  la  rale  comine  dans  les  maladies 
infectieuses.  Nous  la  croyons  frequente,  car  nous  I’avons  constatee  cinq 
fois  sur  onze  observations.  II  s’agit  de  transformation  my61oide,  si  ce 
n’est  dans  le  cas  de  traitement  prolonge  par  I’adrenaline  oil  la  rate 
contient  un  nombre  considerable  de  macrophages  englobant  et  d6trui- 
sant  des  bematies. 

Boinet  a public  un  travail  important  sur  \' hypertrophie  du  corps 
thyroide.  A vrai  dire,  elle  ne  parait  pas  constante  et  la  diminution  de 
volume  avec  sclerose  n’est  pas  rare  (Obs.  personnelle). 

La  tumefaction  des  follicules  intestinaux  et  des  plaques  de  Peyer 
est  assez  frequente.  Greenhovv  la  signale  des  1865  ; Boinet  (i),Dezirot, 
nous-memes  en  avons  observe  des  cas.  II  est  difficile  de  dire  si,  dans 
certaines  autopsies,  il  ne  s’agissait  pas  de  tuberculose.  Plus  curieuse 
est  \d.  pigmentation  de  ces  plaques  qui  se  retrouve  dans  un  cas  de 
Dezirot,  de  Boinet,  de  Griffon  et  Loeper,  accompagnee,  il  est  vrai,  de 
pigmentation  des  ganglions  (Henock,  Castaigne).  Cette  teinte  ardois6e 
etant  assez  frequente  dans  la  tuberculose  intestinale  et  mcme  pul- 
monaire  et  se  retrouvant  a la  suite  de  la  dothi6nent(5rie,  on  pent  se 
demander  si  elle  a la  meme  signification  que  la  pigmentation  externe 
et  ressortit  a la  meme  patliogenie. 

Enfin,  le  foie  est  souvent  gros  et  legerement  graisseux.  Quand  le 
malade  succombe  rapidement  a une  infection  surajoutee,  il  contient 
parfois  des  nodules  infectieux  qui  en  sont  la  signature.  Le  pancreas  est 
normal,  les  plexus  choroides  6galement.  Le  corps  pituitaire  nous  a 
paru  deux  fois  hypertrophie  (l^L'^O). 

11  est  tres  interessant  de  constater  enfin  des  alterations  des  centres 
nerveux.  Kalindero  et  Babes  ont  releve,  dans  un  cas  d’atropbie  tuber- 
culeuse  des  surrenales,  des  modifications  notables  des  cellules  medul- 
laires  et  des  racines  anterieures.  Recemment,  Donetti  (2)  a d6crit  la 
cbromatolyse  des  elements  de  I’ecorce  cerebrate  cerebelleuse  et  meme 
des  comes  anterieures  de  la  moelle.  Ces  constatations,  sur  I’importance 
desquelles  il  est  difficile  de  se  prononcer,  en  raison  meme  de  leur  fre- 
quence au  cours  de  nombreuses  autopsies,  doivent  etre  cependant  rap- 
procheesdecellesdeTizzoni,  de  Nageotte  et  Ettlinger  (3),  de  de  Vecchi(  i). 

(1)  Boinet,  Congres  de  Montpellier,  1898. 

(2)  \)osKTn,  Revue  7ievrologique,  1897,  ji.  o(5G. 

(3)  Ei'TUNGEn  el  Nageotte,  Rull.  de  la  Soc.  de  hiol.,  189G,  p.  9GG. 

(4)  De  Yegchi,  Ccnlralblult  filr  Allgem.  path.,  1901. 
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Apres  suppression  cles  surrenales  par  decapsulation,  cliez  des  lapins  et 
des  chiens,  ces  auteurs  out  pu  observer  des  lesions  deg6ii6ratives  du 
cerveau,  du  cervelet,  des  nerl's  periph6ri(iucs,  de  la  substance  grise  du 
quatrieme  ventricule  et  des  comes  medullaires. 

Les  cellules  cbromatopbilcs  nicine  paraissaient  diniinuSes  dans  tons 
ces  organes,  et  Icur  protoplasina  presentait  un  6tat  fissuraire  tres 
accentu6. 

Ces  difV6rentes  lesions,  qui  peuvent,  en  clinique,  etre  inises  sur  le 
coinpte  d’infection  on  d'intoxication  intercurrente,  semblent,  dans  les 
cas  exp^rimentaux,  uniqueinent  attribuables  a I’intoxication  par  sup- 
pression des  surrenales. 

Elies  sont  la  preuve  meine  et  la  signature  de  cette  intoxication. 

Les  autres  lesions  constatees  a I’autopsie  des  sujets  atteints  de  tuber- 
culose  surr6nale,  de  maladie  d’Addison  d’origine  bacillaire  ne  meritent, 
pour  la  plupart,  aucune  mention.  Nous  ferons  exception  pour  Vathe- 
roine,  que  nous  avons  constate  dans  3 cas.  Tun  meme  extremement 
marque.  Les  recberches  recentes  de  Josue  et  de  Loeper,  suivies  de 
celles  de  Josserand  (de  Baylac),  ont  montr6  le  role  de  I’adrenaline  dans 
la  production  de  rath(5rome  experimental.  Josue  a meme  tendance  a 
rapporter  a une  hypersecretion  d’adrenaline  le  plus  grand  nombre  des 
cas  d'atherome  observes  cbez  riiomme.  Aussi  est-il  interessant  de 
signaler  la  possibilite  de  lesions  aortiques  extremement  prononcees 
cbez  des  malades  dont  la  secretion  capsulaire  est.  depuis  plusieurs 
annees,  supprimee  ou  ralentie.  Cette  constatation  suflit  a demontrer 
que  I’adrenaline  n est  pas  la  seule  substance  qui  puisse  leser  les 
arteres  et  que,  cbez  bon  nombre  d’atberomateux,  on  doit  invoquer 
I'action  irritative  d’autres  produits  toxiques. 

PIGMENTATION  CUTANEE.  — L’etiide  du  pigment  dans  la  maladie 
d’Addison  a passionne  tons  les  auteurs.  Raymond  (1),  Abelous, 

Brault(2),Letulle,Faure,Ebrman(3)luiconsacrentd'importantstravaux. 

La  repartition  du  pigment  est  tres  facile  a determiner  sur  des  coupes 
de  peau  ou  de  muqueuse.  Les  cellules  du  corps  muqueux  de  Malpigbi 
dessinent  au  voisinage  des  papilles  une  ligne  lestonnee  brunatre.  Les 
cellules  superficielles  sont  absolument  intactes.  Dans  le  deime  et 
dans  les  papilles,  d’autres  elements  apparaissent  egalement  pigmentes, 
mais  isoles  ou  groupes  deux  par  deux.  Ce  sont  les  cbromoblastes  dont 
le  nombre,  dit  Brault,  est  en  rapport  avec  le  degr6  de  pigmentation  du 
corps  muqueux ; aussi  semble-t-il  que  les  granules  pigmentaires  soient 
apport6s  aux  cellules  6pidermiques,  incapables  deles  moditiei,  pat  les 
cliromoblastes  eux-memes.  Si  1 on  traite  la  coupe  pai  le  teiiocyanuic 

(1)  Haymonu, /Irc/t.  de  physiologie,  181)1,  p.  i-29. 

(2)  Bral'i.t,  Traile  de  mededne  do  Chaiicot  cl  liouciiAiiD, 

(3)  Khuman,  Hoc.  de  mededne  de  I ienne,  1001. 
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acide  on  le  sulfhydrate  d’ammoniaciue,  la  coloration  du  pigment  ne 
varie  pas.  11  ne  prend  pas  non  plus  les  inatieres  colorantes,  telles  (pie 
I’orange.  II  ne  s’agit  done  auciinement  de  pigment  ferrugineiix,  mais 
bien  d’un  pigment  d’^laboration  celbilairc.  Les  coupes  d’6piderme  de 
negre  pr6sentent  exactement  le  meme  aspect  et  les  memes  cbromo- 
blastes.  Aussi  doit-on  ad mcttre  une  veritable  bypergenese  pigmentaire, 
riisultant  d’un  trouble  d’l^laboration  6pidermique  dont  le  m6canisme, 
a vrai  dire,  est  inconnu  et  que  nous  discuterons  plus  loin. 

En  dehors  de  cette  surcharge  pigmentaire  capitale,  Chantemesse  et 
Podwisotsky  (1)  signalent  la  d6g6nereseence  possible  des  capillaires 
de  la  peau. 

DESCRIPTION  CLINIQUE 

La  tuberculose  des  capsules  surrfenales  reste  assez  souvent  latente. 
II  est  frequent,  a I’autopsie  des  tuberculeux,  lorsqu’on  examine  de 
facon  systematique  les  glandes  surrenales,  de  trouver  au  niveau  de 
ces  organes  un  ou  plusieurs  tubercules,  qui  ne  se  sont  traduits 
cliniquement  par  aucun  symptome  susceptible  d’etre  rattache  a 
une  16sion  capsulaire.  Dans  un  assez  grand  nombre  de  cas,  les 
glandes  sont  meme  detruites  en  grande  partie,  et  rien  n’a  revele 
leur  alteration  du  vivant  des  malades.  Cependant  il  est  permis  de 
suppose!'  qu’a  mesure  que  la  sem6iologie  des  surrenales  sera  mieux 
connue  ces  faits  diminueront  de  frequence  et  qu’on  decelera  plus 
facilement  chez  les  tuberculeux  les  symptomes,  meme  tres  elfaces,  de 
I’insuffisance  eapsulaire. 

I.  SYNDROME  CLAS3IQUE  DE  LA  TUBERCULOSE  CAPSULAIRE.  — MALA- 

DIE  D’ADDisoN.  — Loi'sque  Trousseau  proposa  le  premier  de  donner  le 
nom  de  maladie  cV Addison  a I’affection  decrite  quelques  anuees  aupa- 
ravant  par  le  medecin  anglais  sous  le  nom  de  « bronzed  disease  »,  il 
entendit  designer  par  ce  terme  « une  singuliere  cachexie  sp6cialement 
caracterisee  par  la  teinte  bronzee  que  prennent  les  teguments  ».  Il 
convient  done,  aux  termes  memes  de  cette  di^finition,  de  ne  designer 
sous  la  rubrique  de  mcilttdie  d' Addison  que  les  faits  de  tuberculose 
surrenale  a Evolution  ehronique  et  accompagnes  de  m^lanodermie ; 
c’est  du  moins  a cette  regie  que  nous  nous  couformerons  id. 

1.  DEBUT.  — Le  d(ibut  de  I’affection  est  le  plus  souvent  insidieux. 
A ce  point  de  vue,  cependant,  il  faut  distinguer  les  cas  oil  la  maladie 
d’Addison  survient  cbez  un  sujet  antErieurement  bien  portant  de 
ceux  assez  fr(5quents  dans  lesquels  elle  attaint  un  pbtisique  avere. 
Dans  le  premier  cas  I’attention  est  assez  rapidement  attir6e  par  un 
alfaiblissement  progressif,  par  une  sensation  de  fatigue  insolite  qui  rend 

(1)  Chantemesse  e!  Podwisotsky,  Traile  des  processus  gen^raux,  1.  I,  art. 
Degenehescence.  Naud,  udileur. 
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(Ic  plus  en  |)liis  pouibic  I’accoinplisseincnl,  dii  moindre  travail,  fit  qiii 
n'fist  que  la  preiuiorc  niaiiirestation  dc  I’astli^nie  (jiii  hientdt  fionlitifira 
Ifi  malade  an  lil,  iiicapahle  de  tout  mouvomcnt.  Kii  uu'iue  teiu|)s  sc 
luauiffistenl  (pielques  Irouhlcs  digcslifs,  auorfixie,  iiausces,  voiuissc,- 
inoiils,  fit  surviounout  dfis  douleurs  plus  ou  moius  iuteuses  qui  occii- 
pcnt  surtout  l’cj)igastre  et  la  region  lombaire.  Lc  maladfi  no  tardc  pas 
(16s  tors  a uiaigrir,  a perdre  scs  forces,  et  e’est  ainsi  qu’il  arrive  a la 
periode  d’etat  de  son  affection.  Lors(iue,  an  contraire,  il  s’agit  d’un 
sujet  d6ja  atteint  de  tnberculose  pnlinonaire,  les  mernes  syinptomes  de 
debut  seront  le  plus  souvent  mis  sur  le  compte  de  I’intoxication  tuber- 
cideuse  geii6rale,  et  il  faudra  I’apparition  d’un  gros  signe  comme  la 
mclanodermie  pour  faire  songer  a nne  lesion  capsulaire. 

11.  ETAT.  — A la  periode  d’etat,  la  maladie  d’Addisonest  essentielle- 
ment  caracterisee  par  la  reunion  de  irois  signes  qui,  par  leur  Constance, 
forinent  le  tr6pied  symptoinatique  de  cette  affection,  I’asthenie  mus- 
cnlaire,  la  mclanodermie,  les  troubles  gastro-intestinaux. 

]j'asthenie  musculaire,  consid6r6e  par  Lasegue  et  par  Ball  comme 
le  caractcre  essentiel  de  la  maladie  d’Addison,  atteint  a cette  periode 
nne  intensiti;  extreme.  Le  malade  n’est  pas  paralyse;  il  pent  se  mou- 
voir,  remuer  scs  membres,  marcher  meme;  mais  il  Ini  faut  faire  un 
tel  effort  pour  accomplir  le  plus  petit  moiivcmcnt  et  il  en  ressent  nne 
fatigue  si  penible  que  le  plus  souvent  on  le  verra  etendu  dans  son  lit, 
absolument  immobile,  enfoui  sous  ses  couvertures,  ne  r(3pondant 
qu’avec  peine  aux  questions  qu’on  lui  pose,  renoncant  meme  souvent 
a s’alimenter  pour  (iviter  la  lassitude  extnuiie  que  provoquera  le  simple 
fait  de  porter  sa  fourcbette  on  son  verre  a la  bouebe.  Hors  les  cas 
assez  rares  oii  des  douleurs  violentes  le  rendent  impossible,  le  sommeil 
est  g6neralement  conserv(i,  mais  le  malade,  qui  s’est  endormi  barasse 
dc  fatigue,  se  reveille  avec  la  meme  sensation  de  lassitude  et  la  meme 
terreurdu  moindre  mouvement. 

Langlois  (1)  a montre  par  ses  recherches,  faites  avec  I’ergograpbe  de 
Mosso,  jnsqu’a  (|iiel  degrei  d’impotence  pouvait  aller  I’astbenie  addiso- 
nienne.  Comparant  notamment  la  courbe  de  fatigue  d’un  addisonien 
luberculeux  et  celle  d’un  tuberculeux  simple,  presentant  des  16sions 
pulmonaires  et  un  etat  general  aussi  grave,  il  a constate  que  le  premier 
fournit,  avec  un  poids  dc  1 kilogramme,  un  travail  de  750  grammetres, 
et  s’arrete  6puise  au  bont  d’unc  minute  ([uarante  secondes,  le  second 
ayant  donn6  pendant  Ic  meme  temps  1150  grammetres  et  se  trouvant 
en  etat  de  continuer;  avec  un  poids  dc  kilogrammes  le  travail  est, 
pour  ainsi  dire,  mil  cbez  Faddisonien,  alors  qn’il  est  encore  tres  notable 

(I)  Lanci.ois,  Les  capsules  surrenaldfi.  TIu'jso  do  Paris,  1S!J7,  ol  arliolc  Addison, 
Diclionnaire  de  plti/siolofjie  do  IIiciikt,  18D5.  Voy.  aussi  Dui’AKiNK,  Those  do 
I'aris, 

Dkiiovk,  .Vcmaiiii  ol  CASTAKiNK.  — Maladios  dos  reins,  b'l- 
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clicz  Ic  tiil)crciileiix ; enfiii,  ce  <|iii  proiive  l)icn  I’origiiie  ca|)Siilaire  do 
rasLlu'nie,  Laiiglois  a vii  dans  (nicl(|iies  cas,  sons  I’innnence  d’nn 
IrailomonI  opolhdrap'Kino,  Ics  Lracds  erirogra|dii(|ii(!s  sVdc.ver  iiolalde- 
ment  el  se  rapproclior  de  la  iiorinalc  on  ineiiie  Leiiips  (pie  diinimiail 
la  sensalion  de  I'atigue  ('ipronvec  par  les  iiialades.  ' 

La  m^lanodermie  addisonienne  jiasse  sonvent  inapercne  an 
cl6but;  elle  peul  se  maniCester  tout  d’abord  par  rapparilion  de  qnebpies 
macules  brnnatres  diss(5min(^es  a la  surface  du  corps,  inais  si6geant  de 
prefdrence  dans  les  regions  normaleinent  plus  pigmenti^es  (organes 
g6nitaux,  nines,  aisselles)  ou  dans  les  regions  deconverles  (face,  cou, 
mains,  avant-bras).  Souvent  aussi,  c’est  au  niveau  d’une  portion  do 
t(5gument  siege  d’une  irritation  quclconcpie,  due  a un  frottement,  a 
une  cicatrice,  a une  Eruption  cutau(*e,  que  d(5bute  la  pigmentation 
anormale.  11  est  meme  possible,  ainsi  que  Font  montrb  Jacquet  el  Trc- 
moliere  (1),  de  provoquer  la  pigmentation  a la  periode  amiUaniijue  de 
la  maladie  d’ Addison  en  irritant  la  [leau  par  des  cataplasmes  sinapis(.'s, 
produisant  ainsi  « une  exteriorisation  de  la  melanodermie  latente  ». 

Dans  certains  cas,  assez  rarcs  du  reste,  et  qui  out  fait  I’objet  d'une 
etude  de  Trebitscli  (2),  la  im^lanodermie  reste  ainsi  pendant  toiite 
I’ljvolution  de  la  maladie,  sous  forme  de  taclies  pigmentaires  isolees 
sans  tendance  a I’extension.  Mais  le  plus  souvent  elle  ne  tarde  pas 
a se  gcineraliser  et  a s’etendre  a tout  le  t(3gument  externe;  a cet  egard, 
ainsi  que  Guermonprez  (.3''  I’a  fait  le  premier  remarquer,  elle  evolue, 
comme  la  pigmentation  chez  le  negre,  par  la  confluence  des  plaques 
initiales,  lesquelles  s’etendent  pen  a peu,  se  touchent  et  linissent  par 
se  confondre  en  formant  un  masque  complet. 

Une  fois  generalis6e,  la  melanodermie  est  quelquefois  uniformiimenl 
i’(5partie  et  les  t(3guments  pr^sentent  partout  une  teinte  brunatre  qui 
va  en  s’assombrissant  de  plus  en  plus  a mesure  que  la  maladie  pro- 
gresse;  beaucoup  plus  souvent,  la  pigmentation,  quoique  6tendue  a 
tout  le  corps,  est  plus  accusee  en  cerlaines  r(5gions,  celles  ou  elle  a 
debut(3,  c’est-a-dire,  d’une  part,  les  rijgions  dbcouvertes  expos6es  au 
contact  de  Fair  et  de  la  lumiere,  visage,  cou,  mains,  d’autrc  part  les 
regions  oil  le  pigment  se  rencontre  abondamment  a Fcilat  noimal 
(mamelon,  scrotum,  fourreau  de  la  verge,  rijgioiis  piiri-ombilicale, 
inguinale  et  axillaire),  enfin  la  oil  la  peau  prbsente  le  moins  d’ljpais- 
seur  (face  interne  des  memlires,  partie  ant(5rieure  du  tronc  cL  de 
Fabdomen).  11  est  a noter,  comme  le  fait  rcman|uer  Hrault,  que  les 
paupieres  sont  habiluellemcnt  indemnes;  souvent  il  en  est  de  meme 
de  la  paiime  des  mains  et  de  la  plante  des  picds. 

(1)  Jacquet  et  J'liEMOiiiEUE,  Sociiile  midicale  des  lidpiltni.r,  19  jnillol.  1901. 

(2)  Tiu'iiiiTscii,  Zeilschrifl  fill-  Idin.  Rted.  1897,  I.  XXXII,  p.  1(12. 

(9)  GuEiiMONi'HEZ,  'I’luisc  (lo  Papis,  1879. 
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Sur  le  fond  phis  on  moins  sombre  (pie  constiUie  la  melanodcrmie  sc 
delaclicnl  liahitiiellemcnl,  siirloiil,  an  niveau  de  la  face,  dc  pclites 
macules  pins  pi<;inenlees  cncoi’c,  dn  vidiime  d’nne  l,el;c  d’epinp;lc  a 
eelni  d'nnc  lenlille  et  donnani,  it  la  region  nn  (ixperl  poinlUh-  vrni- 
Dien!  carac/(h‘is/ (Marfincan).  Dans  des  cas  pins  rares,  le  laif 
inverse  se  prodnit  cl  Ics  laches  pigmcntaircs  laissent  entre  elles  dc 
petils  intcrvallcs  plus  on  moins  respectes,  parfois  meme  franchement 
d6colores.  Cette  disposition  en  plaipie  de  vitiligo  avail  dejiv  cte  signalee 
par  Addison.  Lcs  clievenx  et  la  barbe  participent  en  gen6ral  au  pro- 
cessus d’hyperpigmentation  et  deviennent  habituellement  phis  fonc6s, 
contribnant  ainsi  a assombrir  la  teintc  des  tfiguments. 

La  pigmentation  addisonienne  ne  se  limite  pas  aux  teguments 
externes.  Dans  la  grande  majorite  des  cas,  elle  atteint  les  muqueuses, 
et  e’est  la  un  des  el6ments  les  plus  precieux  du  diagnostic.  C’est  sur- 
tout  au  niveau  de  la  face  interne  des  joues  que  Ton  rencontre  des 


tacbes  pigmentaires  de  coloration  brunatre  rappelant  celles  qu’on 
observe  cbez  certaines  races  de  chiens;  des  tacbes  analogues  s’obscr- 
vent  avec  une  frequence  variable  au  niveau  des  levres,  en  arriere  des 
commissures  labiales,  sur  la  langue,  la  voiite  palatine  et  le  voile  du 
palais.  Le  pn^puce,  le  gland,  les  petites  levres  sont,  enx  aussi,  freqnem- 
ment  le  siege  d’une  pigmentation  plus  ou  moins  marquee,  qui  affecte 
egalement  une  disposition  tachetee. 

Lcs  troubles  gastro-intestinaux,  par  leur  frequence  et  souvent 
par  leur  intensite,  meritent  d’etre  consid6res  comme  le  troisieme  ele- 
ment du  trepied  addisonien.  Le  premier  en  date  est,  le  plus  souvent, 
I’anorexie  ; celle-ci  ne  fait  que  s’accentuer  pendant  toute  revolution 
de  la  maladie  et,  a une  p6riode  avancee  de  I’affection,  les  patients 
6prouvent  un  d6gout  insurmontable  pour  toute  alimentation.  Les  vomis- 
sements  font  rarement  defaut  : ils  ont  des  caracteres  assez  particuliers 
et  importants  pour  le  diagnostic  ; il  s’agit,  en  general,  de  vomissements 
survenant  sans  prodromes  et  sans  ell’orts,  ordinairement  le  matin  pen  de 
temps  apres  le  reveil ; par  la  suite  ils  se  repetent  plus  fr6quemment,  sur- 
viennent  non  plus  seulcment  le  matin,  mais  aussi  apres  les  repas,  et 
finalement  deviennent  opiniatres  et  incessants,  tout  en  conservant  leurs 
caracteres  de  soudainete  et  de  facilit6.  Les  matiercs  vomies  sont  le 
plus  souvent  muqueuses,  filantes,  incolores.  La  constipation  est  liabi- 
tuelle  dans  Ics  premieres  periodes  de  la  maladie;  mais  a la  phase 
cacbcctique  terminale,  elle  est  souvent  remplacee  par  une  diarrhee 
profuse  qui  contribue  a alVaiblir  le  maladc  eta  hater  sa  mort;  de 
meme,  cbez  I’enfant,  la  diarrli6e  est  la  regie  pendant  tonte  l’6volution 

de  I'alfection. 

Douleurs.  — \jCS  douleia's  constituent  un  ipiatrieme  symptome  de 
la  maladie  d’Addison  qui  scrait  aussi  important  que  les  precedents  s’il 
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no.  I'aisnii.  asscz  souvcnl  (Kil'aul:.  Lors(|ii’cIlos  cxislenL,  olios  sc  localisenl 
do  pr(f!f'6rence  au  niveau  do  la  lY'gion  lomhairo,  occupant  a oo  niveau 
tanlot  la  ligno  incdianc,  tanlol  cl  plus  souvcnl  les  parlies  lalorales ; 
rrotiueimucnt  il  y a en  incnic  Icinps  ou  exclnsivcincjit  nne  localisation 
douloiirense  au  niveau  de  I’^pigastre  ou  de  riiy|)ooondro ; dans  ce 
dci'nier  oas,  la  soiillVanoo  ost  soiivcnt  liinitc(*  a un  point  precis,  (pii 
correspond  a I’extrcinitc  ant6rieurc  de  la  douzicnic  cole  (Martincaii). 

Les  douleurs  de  la  inaladie  d’Addison  sont  en  g6ncral  continues 
avee  des  exacerbations  provoqu6es  surtout  par  les  mouveinents;  la 
pression  superficielle  ou  profonde  ne  les  augmente  pas;  elles  sont  le 
plus  souvent  fixes  et  ne  s’irradient  pas;  (pielquel'ois  cependant  il  y a 
des  irradiations  versle  thorax  et  les  dpaules  ou  tout  autre  point  du  corps. 

Troubles  circulatoires.  — Les  troubles  circulatoires  out  pris  dans 
la  description  clinique  de  la  maladie  d’Addison  une  place  importante 
depuis  que  nous  connaissons  bien,  grace  aux  travaux  de  Langlois  et  de 
ses  collaborateurs,  I’importanle  fonction  toni-vasculaire  des  capsules 
surrenales.  Les  deseri|)tions  classiques  out  de  tout  teiu|)s  signale  la 
petitesse  et  la  faiblesse  du  pouls  et  ses  frequentes  intermittences,  les 
crises  de  palpitations,  la  possibility  de  vertige,  de  tintemenl  d’oreille, 
d'acces  d’amblyopie  transitoire  sans  lesion  du  fond  de  I’a'il,  entin  la 
freciuence  des  lipothyniies  et  ineine  des  syncopes  inortelles.  Tons  ces 
pbenonienes  trouvent  aiijourd’bui  leur  explication  dans  la  notion  bien 
acquise  de  I’bypotension  arterielle  constainment  observee  chez  les 
addisoniens;  au  spbygmomanometre  de  Potain,  on  trouve  chez  ces 
malades  une  pression  qui,  deja  Ires  basse  aux  periodes  initiales  oil  elle 
oscille  autour  de  10  ou  12  centimetres,  pent  tomber  a la  periode  termi- 
nale  a des  chifi’res  extremes  de  7,  de  (>  et  meme  au-dessous.  iNous 
retrouverons  d’ailleurs  ce  meme  symptdme  dans  les  surrenalites  aiguos 
et  subaigues,  et  nous  n’besitons  pas  a le  considerer  comme  des  plus 
caracteristique  de  toute  lesion  grave  des  capsules. 

En  rapport  avec  cette  hypotension  arterielle,  nous  signalerons  enfin 
I’extreme  sensibilite  au  froid  <|ue  priisentent  presque  tons  les  addiso- 
niens. 

Troubles  nerveux.  — Le  systeme  nerveux  participe  toujours  dans 
une  lai'ge  part  a la  souffrance  generale  de  I’organisme  dans  la  maladie 
d’Addison. 

Outre  les  douleurs  iiue  nous  avons  deja  eludiees,  on  note  dans 
ipiebpies  observations  une  byiicreslbesio  generalisee  sonsitivo-senso- 
rielle  rappelant  jusiiu’a  un  certain  point  celle  des  meningitos. 

Les  troubles  motcurs  ne  sont  represenles  dans  rimmense  majorilc  des 
cas  que  par  I’astbenie  musculaire.  Les  paralysies  sont  cxceptionnelles 
et  ne  sui-viennent  (|ue  lorsipie  I’atrection  se  compliiiue  d’accidenls  cyro- 
braux.  Ceux-ci  n’appartienncnt  pas  au  tableau  classiiiue  de  la  maladie. 
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Diimoins,  nous  ne  croyons  pas  (in’oii  iloivc  considcrer  conunc  Id  I'elat 
dc  prostration  inlcllcdiiellc,  dc  demi-soinmeil  epic  jjroscntcnt  la  plui)art 
des  inaladcs  a une  p6riode  an  pen  avancec  de  rad'eclion,  cl  <pii  se  rallaclie 
a raslhtMiie  generate.  Mais,  dans  (|uelqucs  cas,  les  I'oncLions  da  cerveaa 
sent  plus  compromises  cl  on  assisle  an  veritable  tableau  d’ane  cnceplia- 
lopatbie  addisonienne,  saivant  I’cxpression  de  Klippcl  (1).  Dans  I’obser- 
valion  rapportee  par  cet  auteur,  il  s’agitd’un  liomme  de  cimpiante-sept 
ans,  presentant  les  signes  babituels  de  la  maladie  bronzee,  mais  cbez 
lequel  apparurent  en  outre  a diverses  reprises  des  crises  epileptiformes 
precedees  de  delire,  de  cris,  dc  paroles  incoberentes  et  suivies  dc  perte 
de  connaissance  avec  coma  plus  ou  moins  prolonge.  A'ingt  crises  sem- 
blables  se  repelerent  en  I’espace  de  six  mois,  pais  le  maladc  tomba 
definitivement  dans  le  coma  et  succomba.  Nous  avons  rapporte  plus 
Iiautles  lesions  constatees  par  Klippel  a Fautopsie  de  ce  malade,  16sions 
(lu’it  convient  de  rapproeber  des  alterations  des  centres  nerveux  trou- 
vecs  par  Ettlinger  et  Nageotte  sur  des  animaux  d^capsules.  Ces  (aits 
d’encepbalopatliies  subaigues  sont  tres  rares.  Plus  frequeinment  on 
coustate,  a la  phase  tout  a fait  terminale  de  la  maladie,  des  accidents 


cerebraux  aigus  ou  suraigus  qui  seront  etudies  ulterieurement. 

Symptomes  generaux.  — Nutrition  generale.  — La  sante 
generale  des  addisoniens  s’altere  de  bonne  beare.  L amaigrissement 
va  dc  pairavec  rastbenie,  et  bienibt,  entrelenu  par  1 anoi’cxie  el  les  vomis- 
sements,  il  prend  des  proportions  jiotables,  sans  qae,  cependant,  a 
aacan  moment  de  rall'ection,  les  maladcs  ne  presentcat  le  <legie 
d’emaciation  extreme  auquel  donnent  babituellement  lieu  la  pkq>dit 
des  cachexies  (Brault). 

La  maladie  bronzee  ne  s’accompagne  de  fievre  que  dans  les  cas  oil 
il  y a coexistence  d une  autre  lesion  tabercalease  (pulmonaire  ou  in- 
testinale)  en  Evolution.  Le  plus  souvent,  la  temperature  est  noimale 
dans  les  premieres  p6riodes  de  Lairection,  et  lorsqu  arrive  la  cachexie 
il  se  produit  de  riiypothermie  qai  va  en  s’accentaant  de  plus  en  plus 
jus([u  a la  mort.  Dans  qaelqaes  cas  cependant,  et  en  dehors  de  toute 
complication  infectiense,  les  accidents  aigus  terminaux  peuvent  s ac 
compagner  de  fievre,  comine  dans  ane  observation  de  Gilbert  et  Gre- 
nct  (2).  Ces  auteurs  invoquent,  pour  expliquer  relevalion  de  temperature 
observee  cbez  leur  malade,  les  experiences  pbysiologi(iucs  de  Ron 
(pies  (:i)  quialrouve  dans  rextrait  surrenal  an  principe  Ibermogene. 

L'anemie  est  conslante  dans  la  maladie  d’Addison ; clle  tieat  sons  s:i 


1)  Ki.a-i-Ei„  L’oncijphalopalliio  addisunumno  {Iteuiie  r/o  neurolo(/ie,  18!)'.), 

' (21  GiSr  et  Ghenkt,  Mori  par  iiisuflisance  capsulaire  dans  la  maladie  d Ad- 
dison {Journal  des  praliciens,  14  niai  I8!)8,  p.  30.i). 

(3)  Horgrfcs,  SniJinnees  Ihermnrpdu’s  es:l miles  des  l>ssussan,s  el  fiemepn,  auln- 

inlii.ric.al ion . Tliese,  I8!)3. 
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(16|>oii(Iiuicc,  coiniiu!  Ic  I'ont  ohservcr  Scrgeiil  cl  Bernanl  (1),  hon 
iionibre  de  pclils  syinpldiues  (oiiclioimcls,  lrouJ)les  inenslniels,  l)our- 
(loimcmciils  d’orcilles,  vcrligcs,  anil)lyo|)ic  el  (pjclfpies  sixties  physi- 
(pies,  soiirilos  e.\lracardia(pic.s,  hniil  de  (liable  vasciilairc,  elc.  Mais 
rbeinaloloi^ic  do  celle  an'eclion  esl  encore  nial  eoiiniie.  iNemnann, 
llayem,  (ionget,  indicpieiil  line  diinimilion  eonsid(jrable  dii  noinbre  des 
globules  rouges ; Greenbow,  au  coniraire,  croit  a leur  aiigmeiilalion. 

Le  laux  de  riKiinoglobine  est  dhninue  pour  A^ariol,  normal  pour 
Erbs,  augmenle  pour  TcbirkolV.  Laignel-Lavasline  (ii),  cbez  deux  addi- 
soiiicas,  a conslal6  ime  hypoglobulie  inanpide,  2701)000  globules 
rouges  avee  une  valeur  globulaire  normale ; la  r(3sislance  globulaire 
prise  suivant  la  m(ilbode  d’Hamburger  etait  dimimme,  la  dill'usion  de 
rimmoglobine  commeimant  avee  une  solution  de  NaCl  a 0,5b  p.  100.  Le 
chiHre  des  globules  blancs,  ainsi  que  la  Ibrniule  leucocytaire,  etaient 
a pen  pres  normaux. 

L’un  de  nous,  avee  Crouzon  (3),  a constat6,  cbez  un  certain  nombre 
d’addisoniens  exempts  de  liisions  tuberculeuses  du  poumon,  une  aug- 
mentation du  nombre  des  globules  rouges  et  du  taux  de  rh6moglobine. 
La  leucocytose  est  en  g(imii'al  mod(3ree,  la  mononuclciose  appreciable 
et  rt'osinopliilie  rre(|uente. 

Les  urines  sonl  habiluellement  pen  abondantes;  leur  examen  ne 
donne  lieu  jusqu’a  present  a aueune  constatation  imporlante.  Toutel'ois 
Colosanti  et  Bellati  out  trouv(i  une  augmentation  du  coefficient  uro- 
to\i(pie;  Marchetli  et  Stel'anelli,  Ailaria  et  Varanini,  (itudiant  les 
eebanges  organi(iues,  ont  constate  une  grande  r(iduction  des  oxyda- 
lions.  A la  periode  de  cacbexie  terminale,  on  trouve  quel(|uelbis  de 
ralbumine  en  plus  ou  moins  grande  (luantitii. 

111.  MARCHE  ET  TERMINAISON.  — La  tuberculose  surr<inale,  lors- 
(pi’elle  allecte  la  forme  classique  du  syndrome  d’Addison  tel  (|ue  nous 
xenons  de  le  decrire,  bxolue  babituellement  d’une  facon  lente  et  pro- 
gressive. Elle  aboutit  a la  mort  par  les  progres  de  la  cacbexie  ou  par 
une  complication  intercurrente,  en  uu  temps  quivariedeun  a troisans. 
Dans  quelques  cas,  Tcivolution  se  fait  plus  rapidement,  en  six  mois  ou 
mcme  moins,  sans  que  rien  cependant  soil  change  dans  la  sympioma- 
tologie  de  la  maladie.  Celle-ci  presentc  le  meme  tableau  clinique  et 
passe  par  les  nunues  phases  d’astbenie  simple,  d’asIlKmie  avee  nuda- 
nodermie  et  troubles  gastro-intestinaux,  eufin  de  cacbexie;  il  scmble 
seulement  (|u’elle  briile  les  (Stapes  et  (|u’elle  soil  a la  luberculose  surre- 
nale  ce  (pi'est  la  pbtisic  galopante  a la  tuberculose  pulmonaii'e  banale. 

(1)  Sergent  el  IjEiiNAiin,  L'lmufpsnnc.c  mvrenale,  p.  84. 

(2)  Laignel-Lavastine,  Recherclies  sur  le  plexus  solaire.  Tli6sc  de  Paris,  190:5, 
p.  287. 

(3)  LoEPEii  el,  CiiouzoN,  Archives  de  medecine  experimenlule,  avril  l‘.)0.t. 
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Dans  d’aiilres  cas,  an  conlrairc,  la  marclie  cst  Ires  lento  ; la  inaladie 
()cnt  rosier  slalionnairc  pendant  do  longs  mois,  (inehinelois  nienie  pr6- 
senler  des  alternatives  d’aiuOlioration  (pii  penvenl  entrainer  I espoii 
d’nne  gnerison ; on  pent  voir  la  inelanoderiuie  diininner,  los  troubles 
gaslro-inteslinanx  disparaitre,  les  I’orces  revenir  qnelqne  pen,  pnis 
lont  a coup,  sans  cause  appreciable,  la  maladic  reprend  son  conrs  et 
(ivolno  vers  la  cacbexic  terminale,  soil  lontement  et  progressivement, 
soil  an  contraire  tres  vite,  conime  si  elle  avail  htUe  de  raitraper  le 
temps  perdu. 

La  gnerison  est  tout  a fait  exceptionnelle,  et  si  Eon  n’envisage, 
comme  nons  le  faisons  ici,  (|ue  les  cas  typiqnes  de  maladie  d’Addison, 
en  laissant  de  cote,  pour  I’instant,  les  formes  plus  on  moins  fruslcs 
d’insnriisance  capsulaire,  on  ne  peut  en  enregistrer  que  qnclques 
tres  rares  observations  snr  les(iuclles  nous  aurons  occasion  de  revenir 
on  nous  occupant  du  traitement  opotherapique  de  I’alfection. 

La  terminaison  habitiielle  est  done  la  mort.  Gelle-ci  peut  sur- 
venir  lenlement,  rapidement  on  subitement  (1). 

La  mort  lente  rcsulte  des  progres  de  la  cachexie  addisonienne  ; 
I’alfaiblissement  progressif  physique  et  intellectuel  du  malade  aboutit  a 
un  elat  comateux  avec  langue  seebe,  bypothermie  accentuee,  bypoten- 
sion artcrielle  extreme,  avec  pouls  irregulier,  petit,  miserable;  souvent 
survient,  a cette  p6riode,  une  diarrbee  profuse  qui  snccede  a la  consti- 
pation de  la  periode  d'etat;  quelquefois,  surtoutebez  1 enlant,  laperiode 
coniateuse  est  traversce  par  des  eonvulsions  6pileptiformes  qui  precedent 
la  mort  de  quelques  jours  ou  de  (|uelques  heures.  Enfin,  il  n est  pas 
rare  de  constater,  comme  signe  premonitoirede  la  mort,  une  odenr 
cadav6reuse  speciale  (jue  repandeiit  les  malades  et  que  tireenbow  (2), 
(|ui  I’a  le  premier  signalee,  attribue  a un  debut  de  pnlrdlaction  des 
lissus,  (|ui  se  ferait  pendant  la  periode  agonique. 

La  terminaison  rapide  de  la  maladie  d Addison  se  fait  an  milieu 
d’accidents  qui  rappellent  ceux  d’une  intoxication  aigueoud  une  grande 
infection  : prostration  extreme,  vomissenients,  diarrbee  cbolerilorme, 
suenrs  froides,  violenles  douleurs  abdominales,  collapsus  caidiaque, 
hypolbermie  ou,  an  contraire,  fievre  6levee  avec  excitation  cerebrate, 
delire  et  convulsions,  accidents  (|ui  entrainentla  mort  an  bout  de  quel- 
(|ues  jours,  parfois  do  quebpies  heures.  D6ja  signales  par  CbanIVard  (3) 
dans  son  etude  sur  I’intoxication  addisonienne,  puis  decrits  par 
Evvald  (i),  Ebstein  (o),  ces  accidents  aigns  terminanx  de  la  maladie 


(1)  Hoinet,  La  mort,  dans  la  maladie  d’Addison  [Arch.  gen.  de  medecine,  I'JOi, 

(2)  GiiEENiiow,  Valhol.  T ran  a ac  1.,  iHdii.  , 

(•.!)  CiiAUKKAiii),  L’intoxication  addisonienne  [Semaine  medicaU\  I t levner  18, M). 
(4)  Rvvau),  Berliner  Idin.  Wochenschr.-M)  novembro  1893._ 

(u)  lirisTEi.N,  iJetdsch.  ined.  Woehenschr.  11  novembro  18Ui. 


(i'JO 


MALADIES  DKS  CAPSULES  Sl'iiPKA'Al.KS. 

(I’Addison  oiil  I'ail,  l’ol)Jcl,  d’impoi'laiils  Iravaiix  de  la  |)arl  do  Sorffnil 
ct  Pcniard  (])  (nii  cii  otiL  fait  rune  des  luodaliles  dc  lour  syndi'omc  d'iti- 
sid'fisaiice  capsulairc  aiguo.  Dans  ccs  derniores  annees,  les  li'avaux  do 
Neusser(!2),  de  MenoLricr  ct  Oppcnlieiin,  dc  NcUer  el  Natlan-Larrier  out 
mis  enrelier  lafrc(piencc  des  inrecLionsintercurrcnlcs  dans  la  gencse  de 
CCS  accidents  aigiis  et  Pun  de  nous,  dans  sa  these,  a longiiement  cludic 
les  rappoiis  des  inl'ections  et  des  intoxications  aigucs  avec  la  maladie 
d'Addison.  Comme  nous  Ic  disions  alors,  si,  cliez  quelipies-ims  des  addi- 
soniens  qui  meurent  ainsi  rapidcment  au  milieu  des  symptdmcs  d’unc 
intoxication  aiguc,  rien  ne  pent  cxpliquer  la  production  de  ces  acci- 
dents en  dehors  de  la  lesion  surrcnale,  dans  la  plupart  des  oliservations 
sulfisamment  precises  il  y a,  a Porigine  de  ces  phenomcnes  nouveaux, 
line  infection  ou  une  intoxication-  exog^ne  d’apparence  plus  ou  moins 
grave  (grippe,  angine  pultacce,  appendicite,  etc.).  Comme  Sergent  el 
Bernard,  nous  avons  admis  ipPil  s’agissait  la  de  symptdmes  d’insufli- 
sance  surrcnale,  mais,  alors  que  ces  auteurs  attribuaient  la  production 
soudaine  du  syndrome  cPinsuffisance  aiguij  aux  seuls  progrcs  de  la 
lesion  capsulaire,  les  accidents  eclatant  au  moment  oil  les  derniores 
cellules  d une  glande,  alteree  mais  suClisante  jusqu’alors,  olaient 
atteintes  a leur  tour  par  le  processus  degeneratif,  nous  avons  pense 
que,  dans  la  majorite  des  cas,  Peclosion,  chez  un  addisonien,  des  acci- 
dents d’insufPisance  capsulaire  aiguii  tenait  a un  apport  de  produils 
toxiipies  venus  de  Pext6rieur.  Une  infection  quelconque  les  introduit 
dansl  dconomie  etcette  infection,  (|ui,  chez  un  sujet  noi'inal,  seraitreslco 
bcnignc,  tire  ici  sagravite  de  1 impossibilite  oti  selrouve  Porganismc,  du 
fait  dela  lesion  capsulaire,  dedetruire  cos  toxines.  Si,  malgre  la  diver- 
silo  des  infections  ou  des  intoxications  qui  ont  pu  jouer  ainsi  le  role 
non  pas  de  cause  occasionnelle,  mais  de  cause  determinante  dans  la 
genese  des  accidents,  les  symptomes  restent  toujours  analogues,  de 
(aeon  a leproduire  un  syndi'ome  bien  caract6rise,  e’est  sans  doute  ipie 
les  glandes  surrenales  ne  detruisent  pas  indin'eremmenl  a Petal  nor- 
mal n importc  quel  poison,  mais  possedent  au  contraire  une  aclion 
elective  sur  certaines  toxines,  et  il  nous  semble  qu'il  s’agit  surtout 
de  celles  (|ui  deprimentle  systemc  nerveux.  S’il  en  est  ainsi,  pourront 
soules  (dvoriser  la  production  des  symptomes  de  Pinsuffisance  capsu- 
laiie  les  inlections  ot  les  intoxications  suscepliblcs  d’inlroduire  dans 
I oigdnisme  des  poisons  de  cot  ordre,  cl  les  symptomes  seront  tou  jours 
a pen  pres  les  memes,  parce  ipie,  parmi  les  multiples  substances 
toxi(|ues  absorbees,  seules  interviendront  cellos  toujours  semblablcs 
qui,  modifioes  normalement  parlos  secretions  surrenales,  n'auroni  pas 
subi,  dans  ces  cas,  1 action  ncutralisante  de  ces  secretions. 

(-1)  Skiujent  (!l.  |{KMNAni),  Ldc.  cU. 

['i)  Nei-sseh,  l)i<;  Krlcnrnlnnif/eii  liar  yeln'iniii’irn.  Vicmic,  IS!)7. 
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Dansiiii  article  fort iiiLcressant  siir  la  mortdaus  la  maladio  d'Addison, 
Hoiiiel  (I)  a receiuniout  inis  cii  rclicl',  a cole  de  I’inrcclion,  line  autre 
cause  provocalrice  de  ces  accidents  aigus  teriuinaux,  la  raligue  et  Ic 
surmenage  niusculairc.  Ce  (|ue  nous  savoiis  du  role  important  Joue  par 
les  surrenales  dans  la  destruction  ou  la  neutralisation  des  poisons  d’ori- 
giue  musculaire  nous  Fait  coinprendre  sans  peine  la  virulence  ipie  peu- 
venl  prendre  ces  poisons  cliez  des  addisoniens  a lesions  capsulaircs 
avancees. 

De  cclte  longue  discussion,  nous  retiendrons  (lue  les  sujets  atieinls 
de  inaladic  bronzee  succoinbent  IVeiiuemmcnt  a des  accidents  aigus 
rappelant  ceux  d’une  intoxieation.  Dans  certains  cas,  les  substances 
nocives  (|ui  determinent  alors  les  accidents  se  rornient  dans  I’orga- 
nisine  mcnie  par  un  mecanisme  d’auto-intoxi cation  (troubles  digestifs, 
surmenage  musculaire,  etc.),  mais  plus  souvent  e’est  une  infection 
iutercurrente  qui  les  introduit  dans  I’economie.  La  lesion  capsulaire  a 
des  lors  pour  elfet,  en  rendant  impossible  la  destruction  des  toxines, 
de  transformer  en  une  maladie  rapidement  mortelle  une  infection  qui, 
chez  un  sujet  normal,  eiit  pu  rester  benigne. 

La  mort  subite  est  le  dernier  mode  de  terminaison  de  la  maladie 
d’Addison,  mode  de  terminaison  qui  est  loin  d’etre  rare.  Deja  signalee 
par  Addison  (2),  Fresne  (3)  et  Martineau  (t),  elle  a pour  la  premiere 
fois  fait  I’objet  d’un  travail  d’ensemble  en  1896,  epo(|ue  a laipielle 
Ihler  (5)  en  reunissait  dix-huit  cas  ; depuis,  Dieulafoy  (6),  Acbard  (7), 
Couzin  (8),  Boinet  (9)  en  ont  rapporte  de  nouvelles  observations ; 
mais  tons  les  fails  publies  sous  le  titre  de  mort  subite  au  cours  de  la 
maladie  d’ Addison  ne  sauraient  trouver  place  ici,  beaucoup  serappor- 
tant  a des  sujets  qui  ne  presentaientaucun  signe  de  maladie  bronzee  et 
cbez  lesquels  la  mort  subite  survint  inopiu6ment  sans  avoir  ete  precedee 
d’aucun  accident  morbide;  dans  ces  cas,  ce  fut  I’autopsie  seule  qui  per- 
mit de  reconnaitre  la  cause  de  la  mort  en  faisant  constater  une  tuber- 
culose  des  capsules  restee  latente  jusqu’alors.  Ces  fails  provisoirement 
ecartes,  il  nousreste  des  observations  assez  nombreuses  dans  lesquelles 
la  mort  subite  constitue  I’episode  ultime  d’une  maladie  d’Addison  bien 
caracterisiie.  La  mort  subite  tantot  est  absolument  foudroyante,  le 

(1)  Hoinet.  Archives  generates  de  medecine,  I'JOl. 

(2)  Addison,  Loc.  cit. 

(.'5)  ii'uE.sNE,  TIic.sf!  do  I’iiris,  18u7. 

(4)  Maiiti.neau,  TliCse  de  Paris,  1804. 

(:i)  IiiDEii,  De  la  mort  sidnle  dans  la  maladie  d'Addison.  Those  do  Pai'is,  ISIKI. 

(0)  Dieulafoy,  Clirwjue  de  I’llolel-Dieu,  t8*J7-18!)8. 

(7)  Aciiahd,  Mort  siiliile  au  cours  do  la  luhcrculoso  casuouso  ilos  capsules  surro- 
iialcs  {Soc.med.  des  hupUaux,  1900). 

(8)  Couzin,  Accidenls  aigus  de  la  luherculose  des  capsules  surrenales.  Tliosi'  do 
Paris,  1899. 

(9)  IfoiNET.  Arch.  gen.  de  medecine,  19l)i,  n"  0. 
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malade  succombaiit  hnisqucmcnl  a I’occasion  (I’lin  mouveinciil,  cn  se 
soulevant  sur  son  lil,  ('Le(nlle),  eii  y monlant,  ( Variol i ; tanldl,  an 
coiitraire,  elJe  cst  prccedec  dc  quel<iues  prodromes,  anj^oisse,  donleur 
precordiale,  lacliycardie,  vomissemenls,  convulsions;  une  malade  (jiie 
nous  avons  observee  s’etail  endormie  le  soir  eoinme  d’babitude ; elle 
s’6veille  le  lendemain  matin  vers  0 beurcs  et  se  trouve  I'orl  bien;  mais, 
(juelqucs  instants  apres,  elleest  prise  (rune  dyspnee  violenteetse  dresse 
sur  son  lit,  sa  face  palit,  puis  se  cyanose,  le  pouls  estl'aibleet  ineoni|)- 
table  et  la  inort  survient  au  bout  de  quelques  minutes.  Dans  certains 
cas,  enlin,  la  mort  ne  survient  qu’apres  une  periodede  coma  de  quebpies 
heures;  mais  ces  I'aits  se  rapproebent  des  cas  demort  rapide  pr(ic6dem- 
ment  6tudi(5s  et  ne  rentrent  plus  a proprement  parler  dans  le  cadre  de 
la  mort  subite. 

La  patbogeniede  la  mort  subite  a fait  I’objetde  multiples  bypotluises. 
Les  theories  anciennes  qui  attribuaient  la  mort  a une  syncope  acci- 
dentelle  (P’resne),  a un  choc  nerveux  dusyst^me  sympatbique  (Tliomp- 
son),  a un  empoisonnement  (Ewald),  sont  aujourd’bui  abandonn6es. 
A riieurc  actuelle,  les  uns  invo(]ucnt  une  intoxication  suraigue  par  la 
suppression  brusque  des  functions  sumhiales  jusqu'alors  assurcies  par 
(piclques  trabecules  glandulaires  encore  intactes  et  qui  disparaissent 
lorsque  ces  dernieres  trabecules  sont  a leur  tour  detruites  (Sergent  et 
Bernard);  les  autres  (Arnaud,  Oppenbeim)  attribuent  la  mort  subite  a 
un  acte  rellexe  sur  le  systeme  nerveux  central,  riiflexe  inhibitoire  pro- 
voqu6  par  l’alt(3ration  des  nerfs  ou  des  ganglions  du  plexus  solaire  et 
de  I’enveloppe  des  capsules. 

Toutrecennnent,  Boinet  ( t)  a essayed  de  concilier  dans  une  certaine 
mesure  la  theorie  de  rinsuffisance  capsulairc  et  la  tln^orio  nerveuse. 

D'apres  lui,  la  mort  subite  survient  souvent  a la  suite  de  grandes 
fatigues,  de  surmenage  musculaire,  et  cela  cbez  des  addisoniens  dont 
les  capsules  pr^sentent  des  lesions  tr<is  avanc(^es  et  n’ont  plus  qu’une 
portion  infiine  de  leur  parenebyme  rest(^e  indemne.  Dans  ces  condi- 
tions, les  produits  toxiques  resultant  du  surmenage  sont  mal  61imin(^s, 
s’accumulent  et  poitent  leur  action  61ective  sur  la  glande  sun-finale, 
dont  les  portions  encore  intactes  se  congestionnent  et  fonclionnenl 
alors  encore  plus  mal.  Les  substances  toxiques  ainsi  retenues  dans 
rorganisme  agissent  sur  les  centres  nerveux,  detenninant  une  sorle  de 
« eboc  bulbaire  toxifiue  »,  eti)cuvent  avoir  cn  mcme  Icmps  surlc  cuMir 
une  action  directe  analogue  a celle  qu’a  obtenue  experimenlalement 
Livon  dans  ses  rccbercbes  sur  les  elfets  de  radr<^naline  el  des  exlraits 
glyceriiuis  de  capsules  surrtinales. 

IV.  FORMES  CLINIQUES  DE  LA  MALADIE  D’ADDISON.  — 1"  On  a 


(I)  lioiNKT,  Arch,  ijen.de  mddecine,  1004,  n“  (i. 
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decrit,  suivant  la  predominance  de  tel  on  tel  des  symptdmes 
cardinaiix  de  ralVecUoii,  une  lormc  gaslro-inteslinale,  line  forme  dou- 
loureuse,  une  forme  asllienique  et  ime  forme  melanodcrmiquc.  Celle 
dernicre  a habituellement  une  duree  assez  longue  ; la  melanodermie 
exisle  longlemps  a l’6lal  de  signe  isole,  les  syinpldmcs  d’insuflisance 
capsulaire  n'apparaissant  (pie  lardivernent. 

•2“  Plus  intercssanle  est  la  distinction  des  formes  clinitjues  suivarzt 
I’age  des  su jets.  La  description  que  nous  venons  de  doniier  s’appliquc 
surtout  a I’adulte. 

La  maladie  d’Addison  de  I’enfant  pi(isente  quelques  particularit(^s, 
qui  out  (5te  resumiies  par  Dezirot  (1)  et  r^cemment  par  Comby  (2).  Le 
debut  se  fait  le  plus  souvent  par  des  troubles  gastro-inteslinaux,  nau- 
stics,  vomissemeuts,  anorexie  ; la  constipation,  qui  est  de  regie  cbez 
I’adulte,  fait  souvent  place  ici  a la  diarrlme.  A la  periode  d’(jlat,  I’as- 
tlmnie  est  le  symptome  dominant.  Les  douleurs  sont  le  plus  souvent 
pen  intenses.  La  pigmentation  prcisente  les  mcmes  caracteres  que  cbez 
I’adulte,  mais  on  observe  {[uelquefois  unc  localisation  exceptionnelle  a 
un  age  plus  avance,  la  coloration  foncee  des  angles.  Les  cbeveux  sont 
assez  souvent  envabis  par  le  pigment,  et  on  pent  voir  ainsi  une  cbeve- 
lure  blonde  devenir  noire  (Descroizilles). 

A une  periode  avanciie  de  I’airection,  on  note  quelquefois  des  sym- 
ptomes  nerveux  qui  font  d(5faut  cbez  i’adulte  : incontinence  d urine,  con- 


vulsions (Dezirot).  L’evolution  est  babituellement  plus  courte  cbez 
I’enfant;  elle  se  fait  souvent  en  quatre  a six  mois  et  depasse  rarement 
une  annee. 

La  mort  subite  est  une  terminaison  frdquente  (Variot). 

II  existe  un  ti’es  petit  nombre  d’observations  dans  lesquelles  on  a 
ol)serv(i  des  remissions  plus  ou  moins  durables,  pouvant  laire  esp(5iei 
la  gu^rison;  tel  le  cas  de  Variot,  danslequel  une  amelioration  tres  nette 
s’est  accompagnee  cbez  un  addisonien  adolescent  de  tons  les  caracteies 
de  I’infantilisme,  ce  quia  permis  a Morlot  (.3)dedecrire  un  infantilisme 
d’origine  surrenale. 

Chez  le  vieilla-rd,  la  maladie  d’Addison,  tres  rare  d ailleuis,  pi6- 
sente  pen  de  caract^sres  particuliers.  Le  .symptome  dominant  est  1 astb6- 
nie;  la  mort  survient  lentement  par  cacbexie  progressive. 

A titre  de  ciii'iosite,  nous  citerons  Fobservatioii  ra])port(3e  pc\i  Ibi- 
bierge  (i)  d’un  cas  de  maladie  d’Addisoii  cbez  un  imgre.  L’alfection  se 
caractijrisait  par  des  douleurs  lombaires,  de  1 asllmnie  et  des  tacbes 


(1)  Deziuot,  La  maladie  iTAddlson  chez  lenfanl.  I hose  <lc  I’aiis, 

(2)  (jojiriY,  Tvaile  des  maladies  de  L’enfance  dc  Giiancheii  el  Lomuy.  - edition 
1904,  I.  II,  p.  07G. 

(:i)  Monr.oT.  These  dc  Paris,  19011. 

(4)  Thidieiige,  Socieie  medicate  des  hdpilaux,  Iiivrioi  18JJ. 
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pif^menlaii-es  de  la  imi(|iieusc  hiiccaic  dissemindes  sor  la  face  inleiiie 
dcs  l('■,v^cs  cL  dcs  joocs,  lo  voile  do  palais,  la  langiic;  il  y avail  coexis- 
leocc  de  lobercolose  puliiionaire. 

d"  Le  tableau  cliiii(nie  do  la  maladic  d'Addison  pent  encore  elre  inodifie 
par  la  coexistence  d’autres  affections.  Les  diverses  localisations 
de  la  lubcrculose  viscerale,  ganglionnaire,  articiilaire,  osseuse,  viennent 
rrc(|Lieiunienl  ajoulcr  Icurs  symptdmcs  a ceux  de  la  cachexie  bronzee. 
Suivaiit  (|uc  les  lesions  capsulaires  soot  on  non  preponderantes,  Ic 
syndrome  addisonien  reste  au  premier  plan  on  se  trouve  plus  ou  moins 
ellace  ; dans  tons  les  cas,  revolution  est  plus  rapideque  dans  les  rornies 
banales. 

On  a signale  rassociation  du  syndrome  d’Addison  avec  le  cancer, 
avee  (les  cardiopathies,  avec  des  allections  du  systeme  nerveux;  parini 
CCS  dej'nicres,  signalons  la  maladie  de  Basedow  [Moutard-Martin  et 
Malloisel  (1),  Boinet],  la  neuro-libromatose  g(ineralisee  (lievilliod)  (^), 
I’acromcgalie,  la  maladie  osseuse  de  Paget. 

Ce  sont  la  des  fails  exceptionnels  sur  lesquels  nous  ne  pouvons 
insister. 

Quant  aux  aulres  formes  de  maladie  bronz(ie  decrites  dans  les 
traitiis  classiques,  nolamment  les  formes  frustes  sans  iiKilanodermie, 
les  lormes  lateiites,  etc.,  nous  avons  xuqu’elles  ne  devaient  pas  reidrer 
dans  la  description  du  syndrome  d’Addison.  Nous  anxderons  done  ici 
rtilude  dc  cc  syndrome  pour  abordcr  la  description  dcs  aulres  moda- 
litcs  clini(pies  de  la  tuberculose  surr(inale. 

11.  SYNDROMES  NON  ADDISONIENS  DE  LA  TUBERCULOSE  SURRENALE. 

— Sous  ce  nom,  nous  d6crirons  non  seulement  les  cas  de  tubcrcu- 
lose  capsulaire  qui  (ivoluent  sans  nnilanodermie,  comme  le  proposeni 
Sergent  et  Bernard,  mais  encore  ceux  qui,  acconipagnes  de  miilano- 
dermie  plus  ou  moins  accus(ie,  n’ont  pas  les  aulres  signes  de  la  ma- 
ladie bronzee. 

Cette  r(3serve  faite,  nous  d(icrirons  avec  Sergent  et  Bernard  des 
formes  chroniques,  subaigucs  et  aigues. 

1“  Formes  chroniques  ou  subaigues.  — Ce  chapitre  comprend, 
a rheure  actuelle,  plusieurs  groupes  de  fails:  tout  d'abord,  les  formes 
dites  frustes  de  la  maladie  d’Addison  caracterisees  par 
I’absence  de  melanodermie  et  dont  les  observations  de  Lancc- 
reaiix  (.‘Ij,  de  Carpentier  (t),  et  surtoul  de  Dieulafoy  (b)  sont  dcs 
cxemples  clussi(|ues. 

(1)  MouTAiin-MAriTiN  el.  Mau.oi.sei,.  Soch'l.e  medicalc  des  hdpilau.r,  j).  I li!8. 

{2)  Pevilliod,  Tlieso  do  Geneve,  t'.)00. 

(8)  Lanceiieaux,  Arch.  (jen.  de.  me.deciiie.  janvier  18'.)0. 

(i)  CAiii’ENTiEa,  Tlu^'se  de.  Pari.‘<,  I8!)7. 

(;i)  Dieui.ai-ov,  CUniqne.'<  niedica/.es-  tie  I'lldtel-Uieu.  18‘.I8,  !!'■ 
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i Dans  Ions  ccs  cas,  il  s’agil,  de  malades  ainaigris,  prosenlani,  dcs 
a li'oiihlos  gaslm-intcstinanx  |)lns  on  inoins  accuses,  niais  sc  |daignanl, 

B snrlonl  d nne  lassilndc  exircinc  (pii  lo'iir  rend  toni,  nionveinenl,,  lonte 

y parole  pres(pie  iinpossihles.  Apres  nne  evolnlion  de  pinsienrs  inois,  la 
morl  snrvinl  par  cacliexie  progressive  dans  le  cas  de  Lanccreanx,  |)ar 
inorl,  snl)il,c  dans  cenx  de  Dieulafoy  el.  de  Carpenlier.  l/anlopsie  inonlra 
des  lesions  Inhercnlenses  Ires  elcndnes  des  denx  capsules,  lesions  qni 
n’avaicnt  pas  etc  diagnosliquees  dn  vivant  dn  inalade,  parce  que  la 
mdlanodermie  faisait  totalemeni:  dclant.  Des  I'aiis  analogues  ont  6Lc 
publics  plus  recemment  par  Gabbi  et  par  Acbard  (1),  dans  lesqucls  la 
lesion  surr6nale  n’avait  pas  davantage  6t6  reconnue  pendant  la  vie,  ce 
(pii  nous  montre  encore  une  Ibis  conibien,  jusqn’a  ces  dernieres  ann6es, 
la  presence  de  mclanodermie  paraissait  indispensable  pour  porter  le 
diagnostic  d’alt(5ration  des  capsules. 

, De  ces  Tonnes  frustes  a 6volution  lente  se  rapproebent  tout  na- 
tnrelleinent  les  faits  rapportes  par  Senbouse  Kirkes,  par  Larice- 
reanx  (2),  par  Bressy  (3),  par  Rene  Marie  (4)  et  qui  ne  dillcrent  des 
j'  precedents  que  par  nne  marcbe  plus  rapide  des  accidents;  incme 
ainaigrisseinent,  mcmes  troubles  gastro-intestinaux,  mcine  astbenie, 
I incme  frequence  de  la  mort  subite  comme  episode  terminal,  mcme 
^ absence  de  la  mclanodei’mic ; mais  la  maladie,  an  lieu  de  durer  de 
' ^ qnelques  mois  a un  an,  comme  dans  les  formes  ebroniques,  evolue  en 
! I’e.space  de  six  semaines  a trois  mois,  constitnant  iin  nouveau  type  de 
; * tuberculose  galopante  des  sunbnales,  qui  ne  dillcre  que  par  I’absence 
, de  melanodermie  de  celui  (|ue  nous  avons  signale  a propos  du  syn- 
drome d’Addison, 

1 Enfin,  nous  completerons  I’etiide  des  syndromes  ebroniques  non 
' addisoniens  de  tuberculose  surr6nale  en  signalant  les  relations  (pie 

j nombre  d’auteurs  tendent  a etablir  aujourd’bui  entre  la  pigmentation 
i simple  des  tuberculeux  et  les  lesions  eapsulaires.  Laffitte  et 
} Moncany  (5),  sur  vingt-sept  tuberculeux,  trouvent  sept  Ibis  de  la  nnj- 
f lanodermie,  et,  dans  trois  de  ces  cas,  a la  melanodermie  s’ajoute  I’exis- 
I tcncc  de  tacbes  pigmentaircs  de  la  muqueuse  buccale.  La  pigmentation 
, pibsente  dans  tons  ces  cas  des  caractcres  partienliers  : bcaucoup 
moins  dilTuse  que  dans  la  maladie  d’Addison,  elle  n’occupe  jamais  le 
' t(igument  enlier ; ses  siegesde  iiredilection  sont  les  jiarties  latcralcs  du 
cou,  I’aibole  du  mamclon,  la  partie  antcrienre  de  la  region  axillaire; 
elle  attcint  plus  rarement  la  face  et  prcsipic  jamais  les  mains.  La  colo- 

(1)  Ar.iiAKi),  Socield  medicale  des  lui]>'daua\  avril  t!)0(). 

(2)  Lancekeaiix.  Arch.  (ten.  de  medecine,  dS  Janvier  18’J0. 

' (8)  PuEssY,  I'urmes  lal.enl.es  de  la  mala.die  d Addison.  Tliiiso  tie  Paris,  181)1). 

(4)  Hen'e  Mafiie,  Hociele  analomique,  18!)li. 

(ii)  LaI'Titte  cl  Moncany,  Socie/e  mddicnle  des  hdpi/aux,  13  iiovomhro  11)03. 
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ration  .sc  prcsenle  sous  forme  de  placards  sc|)arcs  par  des  inlcrvalles 
assez  consid(M’al)les  dc  pcau  saine;  la  teiiite  csl|)liis  (daire  rpic  ccllede 
la  melatiodermie  addisoriicnno  ; die  raptjclle  ccllc  dii  calY;  an  lail  on 
dll  chocolat  rortcmeiit  i-teiidii  d’ean.  Siir  Ics  mmpienscs,  Ics  laches  se 
localisent  siir  Ics  Icvres  on  pins  souvent  a la  face  interne  des  Jones 
antonr  de  Eorificc  dn  canal  de  StOnon  ; il  n’cxiste  pas  dc  vastes  placards, 
mais  plulot  de  petites  taches  plus  ou  inoins  nomhreuses  groii|)6es  en 
amas.  D’autre  part,  chez  quatre  de  leurs  malades  atteinls  de  pigmen- 
tation cutanee  ou  cutaneo-muqueuse,  Laflitte  et  Moncany  constatent  de 
Easthenie  plus  ou  moins  accus6e  et  des  douleurs  lombo-abdominales 
et  en  concluent  qu’il  existe  dans  ces  cas  une  modification  des  glandes 
surr6nales  et  qu'on  pent  classer  ces  faits  sous  le  vocable  de  jietile 
imuffisance  mrrenale.  Malbeureusement,  I'absence  d’autopsie  dans 
ces  sept  ol)servations  ne  laisse  a ceite  iuterpr6tation  des  auteurs  que 
la  valeur  d’une  bypotbese. 

Plus  rccemment,  Laignel-Lavastine  (1),  6tudiant  a son  tour  la  inela- 
nodermie  des  tuberculeux  au  double  point  de  vue  clini([ue  et  anato- 
miiiue,  n’bcsite  pas  a la  rattacher  a la  perturbation  des  fonctions  de  la 
glande  surr6nale  ou  de  son  systeme  nerveux  regulateur;  les  lesions 
trouv6es  dans  ces  cas  sont  variables  ; les  capsules  pen  vent  renferiner 
des  tubercules,  presenter  de  la  scldrose  plus  ou  moins  accusee  ou  sem- 
bler  iiitactes  ; mais  dans  tons  les  cas,  « quclles  que  soient  les  lesions 
cellulaires  diverses  et  contingentes  que  presentent  les  surrenales,  ces 
glandes  sont  bypopigmentees,  et  cette  bypopigmentation  unilaterale  et 
partielle,  ou  bilat6rale  et  complete,  est  li6e  a des  Idsions  du  plexus 
solaire,  des  splancbniques  ou  des  surr6nalcs,  variables  quant  a leur 
siege  sur  un  point  quelconque  de  ces  organes  et  variables  quant 
a leur  nature,  mais  constantes  ».  Cbez  les  tuberculeux  non 
melanodermiques,  au  contraire,  les  lesions  du  plexus  solaire  el  des 
splancbniques,  d’apres  Laignel-Lavastine,  sont  exceptionelles,  et  les 
surrenales,  quelles  que  soient  les  16sions  cellulaires  diverses  et  contin- 
gentes qu'elles  pr6sentent,  se  caractcrisent  par  la  Constance  de  leur 
pigmentation  normale  ou  exag6r6e ; en  d’autres  termes,  si  Ton  se 
reporte  au  m6canisme  de  la  m61anodermie  addisonienne  admis  par 
cet  auteur,  on  voitquela  pigmentation  simple  des  tuberculeux  et  celle 
des  addisoniens  relevent  pour  lui  du  memo  mL^canisme  : insuffisance 
pigmentaire  surrenale  par  trouble  d’un  point  quelcomiue  de  son  m6ca- 
nisrne  I'onctionnel,  glande  surrenale  elle-mcme,  ganglions  solaires, 
filets  etferents  ou  splancbni(|ucs. 

Boinet  (2),  enfin,  sous  le  nom  d'addisonisme,  a d6crit  il  y a quelqucs 
mois  un  syndrome  (lu’il  considcre  comme  I’exprcssion  altcnude,  la 

(1)  Laionel-Lav.\stink,  Arch,  (/en,  de  medecine,  t!)0i,  n"  U),  p.  2197. 

(2)  ItoiNET,  L’addisonismo  [Arch.  gtbi.  de  medecine,  19(U,  ii®«  37  et  40). 
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maiiileslalioM  esfuiissoe  dii  syndrome  addisonien,  el  (|iii  se  earaelerisc 
ossenlicllement  |)ar  de  la  pigmenlalion  des  i)arlies  liahituellement 
decoiivcrles  des  tej;nmcnls,  par  rcxislenee  do  (|nel(|iies  laches  pigmen- 
laires  l)rnnatres  de  la  miupicnsc  hiieealc,  cniin  par  la  coexislcnce 
rreipiciilc  de  doiilenrs  lomhaires,  de  Ironhles  gaslro-inlesUnaiix  el 
d’aslhenie;  ce  syndrome  s’ohscrverait  surtout  chez  des  Inhcrculeux 
avances  ct  releverait  tanldt  d’unc  tiihercnlisalion  siirrenale  secondairc 
a la  tnberculose  pulmonaire,  lantot  d’nne  sclerose  snrrenalc  d’origine 
toxi-infectieuse,  tanldt  enfin  de  lesions  nerveuses  peri-capsulaires  consd- 
ciitives  a line  tnberculose  peritoneo-inlestinale.  En  dehors  de  la  tnberen- 
lose,  le  meme  syndrome  s’observerait,  plus  rarement  d’aillenrs,  an  conrs 
d’airections  diverses,  cancerde  I’eslomac,  syphilis,  maladie  de  Basedoxv. 

Sans  insistcr  sur  ce  qu’a  de  vague  la  description  de  I’addisonisme 
et  sur  ce  qu’a  de  lacheux  le  choix  de  ce  terme,  bien  I'ait  pour  entre- 
tenir  la  confusion  entre  la  maladie  d'Addison  et  les  antres  syndromes 
surrenanx,  nous  dirons  senlement  qnerorigine  purement  capsnlairede 
la  melanodermie  des  tuberculeux,  origine  deja  indiqnee  d’aillenrs  par 
Guennonprez,  ne  parait  pas  encore  deinontree  de  facon  irrefutable  par 
les  travaux  que  nous  venons  de  citer.  La  question  ne  saurait  etre 
tranchee  de  facon  ddcisive  que  lorsque  nous  serons  fixes  sur  la  nature 
meme  de  la  pigmentation  des  addisoniens.  Quoi  qu’il  en  soil,  les  rap- 
ports entre  la  melanodermie  de  la  maladie  bronzee  et  celle  de  la 
cachexie  tnberculeuse  simple  paraissent  intimes,  et  il  importaitde  les 
signaler  ici. 

2®  Formes  aigues  et  suraigiies.  — Le  syndrome  aigu  non  addiso- 
nien de  la  tuberculose  surrenale  debnte  brusquement  en  pleine  sante 
apparente,le  plus  souvent  cbez  unindividu  jeune.  La  violence  des  acci- 
dents est  telle  et  lenr  marche  si  rapide  que  Ton  songe  a un  empoison- 
ncment,  a nne  attaque  de  cholera,  a nne  fievre  typhoi'de,  a nne  peri- 
tonite  aigne  ; « presque  toujours  des  donleurs  lomhaires,  parfois 
atroces,  arrachant  des  cris  au  malade,  irradient  vers  I’hypocondre, 
vers  I’ombilic,  dans  tout  I’abdomen,  marquant  le  debut  des  accidents. 
Elies  s’accompagnent  de  vomissements  incoercibles  avec  on  sans 
diarrhee;  la  peau  se  couvre  de  sneurs  visqueuses,  les  extr^mites  se 
refroidissent,  I’liypotbermie  s’accentuc,  le  pools  faiblit,  la  tension 
art6rielle  se  deprime  et,  si  le  malade  ne  tombe  pas  dans  le  collapsos 
on  dans  le  coma,  il  snccombe  subitement  a 1 occasion  d one  crise 
paroxysliqoe  on  simplement  en  s’asseyant  sor  son  lit  dans  on  moment 
d accalmie  » (Sergent  et  Bernard).  Dans  on  certain  nombre  de  cas, 
l abaltemcnt,  la  prostration  et  rhyi)otbcrmic  sont  remplaces  par  de 
I’agilation  et  do  delire  avec  fievre  pins  on  moinselcvec.  La  dnree  de  la 
maladie  pent  n’etre  (piedc  (pichpies  hcorcs;  ellc  ne  depassc  go6re  one 
semaine.  La  mort  est  la  tei'minaison  constante  ct,  comme  nous  I avons 
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vii,  siirvicnl.  assez  soiivcnt  siibilemciil.  I.a  niorl  siibilc,  cnliii,  an  lien 
(Ic  sc  prodnire  coinmc  ral)onl,issanl  (I’nn  syndroinc  aij,ni,  penlsnr- 
venii'  coinine  imi(|nc  nianireslalion  d’nne  lesion  capsidaire  resl.ee  altso- 
Ininenl  lalcnl.c,  n’ayanl  donne  lien  a anenn  syinpldine,  meine  dans 
les  lienrcs  (pii  la  precedent  (observations  de  Morris  Davey,  de  Hinot, 
do,  Sbar,  etc.). 

Kn  somme,  les  syndromes  aigns  et  snraigns  non  addisoniens  de 
la  tnbercnlosc  capsiilaire  reproduisent  de  point  cn  point  le  tableau  cli- 
nicpie  des  accidents  aigns  qne  nous  avons  decrits  coinme  terniinaison 
possible  delamaladie  d’Addison.  La  senle  diHerence  est  (jn’ici  la  lesion 
des  capsules,  jusqn’alors  latente,  ne  revele  son  existence  (pie  par 
I’apparition  des  symptbmes  d’empoisonnement  aigu  (pii  caracterisent 
la  grande  insul'fisance  snrrenale,  tandis  qne,  dans  les  faits  (]ni  nons  ont 
precedemment  occnpes,  la  meme  lesion  capsulaire  s’6tait  maniCestee 
an  prdalable  par'  tons  les  signes  classiqnes  de  la  maladie  d’.Addison. 
A cela  pres,  le  mecanisme  des  accidents  est  le  meme,  et  le  pins  sonvent 
I’apparition  sondaine  dn  syndrome  d’insnffisance  capsulaire  aignii 
cbez  nn  snjet  dont  les  capsules  sont  partiellement  on  totalement 
dclrnites  par  la  tnbercnlose  est  li(5e  a la  coexistence  d’nne  infection  on 
d’nne  intoxication  intercnrrente  (pii  vient  mettre  en  evidence  nne 
/lu'inprar/ie  sirrrenale ius(\u'vLiors  latente.  Nons  nons  sommes  trop  lon- 
gnement  expliqnes  snr  ce  point  dans  les  pages  precedentes  ponr  y 
insister  a nouveau  ici.  Nons  renvoyons  dgalement  a ce  qni  a ete  dit 
plus  bant  dn  mecanisme  de  la  mort  snbite  ; celni-ci  reste  le  meme,  (pie 
la  lesion  capsulaire  ait  entraind  prec6demment  I’apparition  dn  syn- 
drome d’Addison  on  (pi'eUe  soit  restive  absolnment  latente. 

DIAGNOSTIC  DE  LA  TUBERCULOSE  SURRENALE 

Le  diagnostic  de  la  tnbercnlose  snrrenale  est  relativemcnl  aise 
lorsqne  cette  alTection  se  manifeste  parle  syndrome  classiqne  d’Addison. 

11  est  exti’cmement  difficile,  an  contraire,  dans  les  syndromes  non 
addisoniens,  et  dans  ces  cas  la  liision  capsulaire  est  trop  sonvent  nne 
trouvaille  d’antopsie. 

II  est  vraisemblable,  tontefois,  qne,  les  observations  se  mnltipliant  et 
la  s6m6iologie  capsulaire  s’cnricbissant  de  nonveanx  signes,  on  iionrra 
pins  sonvent  a I’avenir  diagnostiqner  on,  tout  an  moins,  soniiconnor 
I’existence  d’alterations  des  glandes  snrrenalos  cn  dehors  dn  tableau 
classiqne  de  la  maladie  bronzije. 

I.  Qnoi  qn’il  en  soit,  la  melanodermie  esl  encore,  a I’henre  actnclle, 
le  symptc'ime  qni  oriente  le  plus  friicpiemment  I’esprit  dn  clinicien  vers 
le  diagnostic  de  h'ision  capsulaire.  Lorscpie  la  |)igmentation  anormalc 
coincide  avcc  rastbenic,  les  troubles  gastro-intestinanx  et  I’bypo- 
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leiision  aiicridle,  lo  (liaj^iioslic  do  maladie  d'Addisou  s’impose.  Mais 
lorsipi’idlc  apparail  a ri'-lal dc  syiiipldmo  isoir,  on  toiiL  an  moiiis  pre- 
poiultM-anl,  il  esl  soiivcnl  dinicile  d’ocarler  les  aiilros  causes  do  nielaiu)- 
d(M’niie. 

Nous  lie  reviendroiis  |ias  longiieinent  siir  ce  (pic  nous  avons  dil,  de  la 
pigmentation  anormale  des  tuberculeux  cachectiques  (pic  cer- 
laius auleurs  tendcnt,  a riieure  acliielle,  a ral.laclicr  aux  alteralioiis  dcs 
capsules  surriiuales ; au  poiiiLde  vue  pui’enieiiL  cliiii(|ue,  la  miilanodermie 
simple  des  luliei'culcux  se  distingue  dc  cclle  de  la  maladie  d’Addison 
par  les  caracleres  suivants  : moindre  didiision  de  la  pigmentation  qui 
n'atteint  jamais  le  t(^gnment  entier;  integritd  (Vequentc  dc  la  face;  intii- 
grite  presque  constante  des  mains;  integrit6  freqnentedes  mnqueuses  ; 
teinte  plus  claire  de  la  pigmentation.  Ces  caracleres,  rapproclnis 
de  I'absence  d’autres  signes  d’insnffisance  capsnlaire  et  de  la  consta- 
tation  de  symptdmes  tr(is  accus(5s  de  tubercnlose  pulmonaire,  perniet- 
tront  de  porter  le  diagnostic  de  imilanodermie  simple  des  tuberculeux, 
avec  les  reserves  que  comportent  toutefois  les  diflicultes  d’interpretation 
pathogenique  de  ce  groupe  de  faits. 

La  m61anodermie  de  la  cachexie  palustre  est  plus  facile  a 
reconnaitre.  Outre  les  comnmmoratifs  et  les  signes  conconiilants  (by- 
pertropbie  du  foie  et  de  la  rale,  examen  du  sang,  etc.),  (pii  sont  ici  d’un 
grand  secours,  les  caract(ires  memes  de  la  pigmentation  sont  tres  diflc- 
rents  dc  ceux  de  la  pigmentation  addisonienne  : elle  est  dill’use,  nnilor- 
mement  repartie  sur  tout  le  tbgument,  et  respecte  les  muqueuses  : la 
teinte  est  brnn  gj'isatre,  mais  pent  varier  du  gris  cendr6  dans  les  lormes 
liigeres  an  janne  brun  dans  les  cas  plus  accus(5s  ; elle  diflcre  done  par 
plusieurs  caracleres  bien  tranches  de  la  pigmentation  addisonienne. 

La  melanodermie phtiriasique  o\i  maladie  des  vagabonds  est,  en 
general,  facilement  reconnne.  Cependant,  la  coexistence  de  1 6macia- 
tion,  de  rextreme  fatigue,  de  signes  plus  ou  moins  accuses  de  tuber- 
cnlose pulmonaire,  si  souvent  observes  cbez  les  maladcs  de  cette 
categoric,  peuvent,  dans  certains  cas,  d(5terminer  quelque  Inisitation  , 
mais  la  pigmentation  pbtiriasique  s’accompagne  de  demangeaisons 
incessantes  ; la  peau  est  le  plus  souvent  rugueuse,  (jpaisse,  et  poi  te 
dcs  traces  de  grattage ; enfin,  les  localisations  du  pigment  ne  sont  pas 
les  incrnes  : au  lieu  d’occuper  surtoiit  les  parties  decouvertes,  tete,  cou, 
mains,  sieges  d’61ection  de  la  melanodermie  addisonienne,  la  coloiation 
esl  surtout  intense  sur  le  tronc,  I’abdomen  et  les  membres  infeiiems. 
L'intdgrite  des  mu(|ueuses  n’a  plus  la  valeur  diagnostique  (pi  on  lui 
attribuait  autrefois,  car  Tbibierge,  Besnier,  Cbaufl'ard,  ont  apport6  dcs 
observations  demontrant  (juc  les  tacbes  pigment6es  de  la  bouebe  s ob- 
servent  dans  la  nmlanodcrmic  pbtiriasique.  Nous  avons  lecemment 
verifie,  a riU'itel-Dieu,  rexaciilude  dc  cellc  constatation. 

DedOVR,  AcHAIII)  ('(,  C.l.STAKiNE.  — Mi'lI.'H  I icS  I l'illS. 
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F.ii  pigmentation  des  cirrhoses  pigmentaires,  cn  pariiculier  dc 
la  cirrliosc  liypertroi)lii(|iie  |)igmeiilairc  du  (lial)cte  siicr6,  csl  line  inela- 
nodcrmic  did'iisc,  geni'nalisde,  imirorine,  assez  voisine  de  celle  de  la 
maladie  d’Addison,  niais  avcc  inlegrile  des  iiiiiqiieiises ; le  diagnostic  se 
fail  ici,  inoins  par  Ics  caraeleres  dc  la  piginenlatioii  (|iic  par  la  coexis- 
tence des  symploincs  dc  la  16sion  hepatiipie  etde  cciix  dii  diabete. 

]j  intoxication  arsenicale  peul  donner  naissancc  a une  pigmenta- 
tion trcs  voisine  de  celle  de  la  maladie  d’Addison  [Matliieu,  Enriquez  et 
Lereboullet  (1)].  II  s’agit  d’une  m61anodermie  gendralisee,  rnais  ne  prii- 
sentant  pas  une  teinte  uniformc,  la  coloration  allant  du  jaiine  brun  a 
une  teinte  ardoisee  presque  noire.  Sur  le  fond  pigmente  sc  detachent 
des  tacbcstantdt  plus  fonc6es,  tantot  plus  claires,  qui  donnenta  la  peau 
un  aspect  fmement  moucbete.  La  melanodermie  a son  maximum  au 
tronc,  a I’abdomen  et  a la  racinc  des  membres ; clle  est  tres  faible  aiix 
mains  et  aux  pieds,  ainsi  qu’au  niveau  des  organes  genitaux;  la  peau 
des  mains  et  des  pieds  presentc  un  aspect  lichdnoide ; il  n’y  a rien  au 
niveau  des  muqueuses.  La  pigmentation  s’accompagne  babitiiellement 
de  signes  legers  d’intoxication  (sechcresse  de  la  gorge,  conjonctivite 
avec  pbotopbobie,  etc.) ; ces  caracteres,  joints  aux  commemoratifs,  a 
I’absence  de  coloration  anormale  des  muqueuses  et  d’aulres  signes 
d’alteration  capsulaire,  permettent,  souvent  non  sans  difficultes,  de 
rapporter  la  melanodermie  a sa  cause. 

La  pigmentation  qui  s’observe  dans  certains  cas  de  pellagre  consiste 
en  une  coloration  noiratre  de  la  peau,  marquee  surtout  au  niveau  des 
points  exposes  aux  rayons  solaires;  elle  s’accompagne  en  d’autres 
regions  ou  tout  au  moins  est  prec6dee  de  rongeur  et  de  gontlement  des 
teguments  (erysipele  pellagreux):  on  observe  en  meme  temps  des  sym- 
ptomes  c6rebraux  (vertiges,  ceplialalgie,  abattement  moral),  de  la  diar- 
rbee,  de  la  boulimie,  ensemble  symptomatique  tres  diflerent  de  celui 
de  la  maladie  d’Addison. 

II.  Lorsque  la  melanodermie  fait  defaut  etque  la  tubercu- 
lose  des  capsules  surrenalesne  se  traduit  que  par  les  signes 
de  I’insufflsance  capsulaire  chronique  (asthenic,  hypotension 
art6rielle,  troubles  gastro-intestinaux,  etc.),  le  diagnostic  devient 
des  plus  dfilicat,  et  ce  n’est  que  par  un  examen  minutieux  du  maladc 
qu'on  pourra  la  distinguer  des  anemies  cbroniques  d'origines  diverses, 
de  I’ani^mie  pernicieuse,  de  la  leucemie,  enfin  de  cerlaines  formes  de 
tuberculose  pulmonaire,  dans  lesquelles  I’atteinte  de  I’etat  general, 
abattement,  depression  des  forces,  est  hors  dc  proportion  avec  des 
signes  stcthoscopiques  relativement  pen  accuses. 

Plus  d61icat  encore,  car  ici  la  recherche  des  signes  physiipies  et 

(d)  lilNiUQUKZ  ol  LF.nKBoul.i.KT,  HulL  dc  la  Soc.  rndd.  des  lidpilanx,  30  juin  180!)  el 
30  mars  1000. 
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re.\ameii  dn  sang  n’apportcnt  pas  d’dlcmcnt  d’informalion,  cst  le  dia- 
gnoslic  aveo  Ics  elal,s  neiirastheni(]ues  (|ui  s’accompagnent  d’anorexie, 
d’amaigfissenient,  d'liypotension  art6rielle  ; c’esl;  revolution  seulc  qiii 
pennel  ici  de  sonpconncr  a la  longue,  chez  des  sujets  longtemps  consi- 
dercs  comme  do  simples  neiiraslh6ni(iiies,  rcxistence  d’line  16sion  des- 
tructive des  glandes  surrenalos.  Rappelons  d’ailleurs  a ce  propos  (pie, 
si  I’origine  toxique  d’lin  grand  nonibre  de  cas  de  neurasthenic  est  au- 
jourd’hui  adinise,  il  parait  acquis  egalcinent  que  I’intoxication  puisse, 
dans  certains  faits,  tenir  a rinsuflisance  d'nne  s6cr6tion  interne;  les 
recherches  de  Klippel,  d’Ettlinger,  Nageotte,  de  Dufour  et  Roques  (de 
Fursac)  (1)  permettent  d’attribuer  a I’insuffisance  surrenale  certains  cas 
de  depression  neurastheniquc. 

Dans  le  mcme  ordre  d’idAes,  signalons  enfin  les  analogies  du  tableau 
Clinique  de  la  tuberculose  surrenale  sans  meianodermie  avec  le  syn- 
drome de  myastbenie  bulbo-spinale  d’Erb-Godflam,  syndrome  dont 
l origine  toxique  est  admise  par  la  majorite  des  auteurs  (2). 

PRONOSTIC 

Ce  que  nous  avons  dit  de  revolution  de  la  maladie  d’Addison  nous 
dispensera  d’insister  longuement  sur  le  pronostic. 

Les  cas  de  guerison  de  cette  airection  sont  exceptionnels  et,  le  plus 
souvent,  les  cas  les  plus  favorables  ne  permettront  d’esp6rer  qu’une 
evolution  tres  lente,  entrecoupee  de  p6riodes  plus  ou  moins  longues 
de  remission.  Pour  juger  de  la  duree  probable  de  la  maladie  et  pr6voir 
I’epoque  plus  ou  moins  lointaine  du  denouement  fatal,  on  attachera 
de  I’importance  non  a I’intensite  de  la  melanodermie  et  de  1 asthenic, 
mais  a la  gravite  des  troubles  gastro-intestinaux  qui  peuvent  conduire 
rapidement  a la  cachexie,  a I’abaissement  extreme  de  I’hypotension 
arterielle  qui  provoque  les  syncopes  et  la  mort  subite,  enfin  a la 
coexistence  de  lesions  avancees  de  tuberculose  pulmonaire. 

Des  formes  non  addisoniennes  de  la  tuberculose  surrenale  les 
syndromes  aigus  sont  toujours  rapidement  mortels ; les  syndi’omes 
subaigus  ou  chroniques,  qui,  dans  la  grande  majorite  des  cas,  se  termi- 
nent  egalement  par  la  mort,  paraissent  cependant  d’un  pronostic  un  peu 
moins  grave.  Peut-eti'C  un  jour  les  progres  de  la  semeiologie,  en  pei- 
mettant  de  d6celer  les  degres  les  plus  legers  de  1 insuffisance  capsu- 
laire,  feront-ils  connaitre  des  formes  curables  soit  spontanement,  soit 
par  les  bons  elfets  du  traitemcnt  opotherapi(|uc  ^ 


(1)  Dl-foui,  ot  Roques  (de  Fursac),  NeurasLI.cnie  ot,  capsules  surrunalcs  (Remie 
yieurologique,  ISU!),  t.  11.  p.  8<J(i).  - Raymond,  /'rme  mcdiCale,  1U02. 

(2)  Guii.lain.  Traild  de  mMecine  Ciiaucot  cl  Uocciiaiid.  1.  IX. 
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PHYSIOLOGIE  PATHOLOGIQUE 

On  a heaiicoiip  (liscnl,6  sm-  la  pliysiologie  j)alliologi(pi<>  des  dille- 
rents  symptoines  ol)servcs  an  coiirs  do,  la  LuIhtciiIosc  des  glandcs  siirre- 
nalcs.  Avant  les  I'echcrclies  do  Hrowii-So(pianl  siir  la  ronclion  socro- 
toiro  de  ces  organes,  avanl  les  Iravaiix  dc  Langlois,  d’Ahelous,  de 
Cliarrin,  de  Livoii  on  France,  dc  Mallei,  d’Albanosc,  de  rionrlein,  de 
Cybnlski  a I’etranger,  on  eut  tendance  a les  altribuer,  lantol  an  pro- 
cessus tubercnleux,  tanldt  aux  lesions  ncrvcuses  conslaldes  dans 
plusieurs  observations. 

Cette  derniere  hypotliese  bit  enoncee  d'abord  par  Addison.  Pour  liii 
coinme  pour  Habershon,  les  alterations  du  sympatbicpie  sontle  point  de 
depart  des  symptomes  astheniiiues.  L’opinion  de  Scbinidt,  de  Barlow, 
de  Mattel,  surtout  de  Martineau,  de  Jaccoud,  de  Lancereaux,  est  sen- 
siblement  identique.  Latente  tant  qu’elle  se  liinite  a la  capsule  surre- 
nale,  la  tuberculose  capsulaire  determine  tons  les  signes  de  la  inaladie 
d’Addison  des  qu’elle  franchit  la  peripberie  de  la  glande  et  atteint  les 
filets  si  importants  du  sympatbique  abdominal. 

Depuis  quelques  annees,  cette  tbeorie ne scmblc  plus  applicable  a la 
grande  majorite  tout  au  moins  des  signes  observes  ; beaucoup,  selon 
I’expression  de  Cbaullard,  sentent  I’intoxication  et  doivent  etre  rap- 
portes  a la  suppression  de  la  fonction  secretaire  de  la  glande 
surr6nale. 

On  a vu,  plus  baut,  combien  est  complexe  le  role  des  capsules  sur- 
renales  : elles  fournissenta  I’appareil  d'une  part  I’adrenaline,  substance 
indispensable  circulatoire ; d’autre  part,  la  lecitbine,  indispensable  a la 
nutrition  gendrale  et  peut-ctre  a la  nutrition  du  systeme  nerveux  ; elles 
detruisent  les  poisons  resultant  du  surmenage  musculaire  et  aug- 
mentent  la  tonicite  musculaire ; elles  secrctent  trfes  certainement 
aussi  des  substances  bactericides  et  antiloxiques,  ct  jouent  un  role 
important  dans  la  resistance  aux  infections. 

Aussi,  la  suppression  experimentale  rapide  on  lente,  ablation  on 
sclerose,  fait-elle  apparaitre  un  syndrome  d’insuffisance  capsulaire 
aigu  ou  chronique,  oil  dominent  Fastbenie,  la  diarrhec,  I’amaigrisse- 
ment,  I’hypotension  arterielle,  I’liyperglobulie,  la  reccplivite  vis-a-vis 
des  intoxications  nouvelles,  tons  symptomes  identiques  a ceux  que  Ton 
observe  cliez  Fhomme. 

L'ensemble  de  ces  symptomes  constitue  rinsuftisance  capsulaire. 

II  serait  interessant  d’etablir  un  rapport  entre  leur  frciiuence  ou  leur 
intensite  et  la  localisation  ou  I’etendue  de  la  tuberculose.  II  est  certain 
qu’une  destruction  de  la  zone  medullairc  doit  entraincr  tout  d’abord 
I’bypotension  ctl’liyiierglobulie,  ]uiisquo  cctle  zone  s6cretc  I’adrenalinc, 
substance  hypertensive  et  bemolytiipie  ; la  destruclion,  au  conlraire,  de 
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la  coudie  coiiicalc,  riclie  cii  Icoilliiiic  el.  en  siihslancos  antil,oxi(|iics 
divei'ses,  devrail  etre  siirtout  I’origiiie  de  symptoines  d’inloxicalioii 
el  d’astlienie. 

Malheureuseinent,  line  l.elle  sclieinalisalion  esla  pen  pres  impossible.  11 
n'est  nnllement  proiivc  tout  d’abord  ipie  radrenaliiie  jouisse  nni(|tie- 
inent  de  propriet^s  liemolytiqnes  et  vaso-constrietives,  et  elle  est 
certaineinent  un  toniipie  musculaire  ; elle  est  peut-etre,  dans  nne  cer- 
taine  mesure,  antitoxique,  ne  fut-ee  quepar  son  action  snr  la  circula- 
tion generale  et  les  ecbanges  organiqnes. 

D’ailleurs,  il  est  tres  rare  que  les  lesions  tuberculeuses  soient 
liinitees  a Tun  ou  I’aiitre  des  deux  tissus  de  la  surr6nale.  Bien  plus, 
un  tubercule  qui  oblitere  la  veine  centrale,  veritable  canal  excreteur, 
doit  entrainer  des  troubles  de  toute  la  glande,  quelque  petit  qu’il 
soit. 

L’hypertropbie  compensatrice  des  parties  rest^es  intactes  de  la  sur- 
renale  vient  encore  retarder  I’apparition  de  tel  ou  tel  symptome  : des 
suppleances  peuvent  s’etablir  dont  il  est  impossible  de  mesurer  I’im- 
portance  ou  meme  de  soupconner  Texistence,  et  qui  expliquent  Tequi- 
libre  relatif  dans  lequel  se  maintiennent  certains  addisoniens. 

Fait  extremement  curieux  et  presque  paradoxal,  en  eltet,  il  existe 
des  cas  de  destruction  complete  des  glandes  surrenales,  et  nous  en 
avons  observe  oil  les  difterents  symptoines  d’intoxication  sont  fort 
attenues,  ou  riiypotension  meme  fait  defaut,  et  oil  Ton  doit  cher- 
cber  ailleurs  que  dans  la  glande  la  soui’ce  des  suppleances  fonction- 
nelles. 

Le  foie,  le  rein,  peut-etre  meme  la  pituitaire,  le  tbyroide,  sont  tout 
designes  pour  exercer  une  action  antitoxique,  an  moins  partielle;  mais 
ils  sont  absolument  impuissants  a remplir  le  role  vaso-tonique  devolu 
cbez  tons  les  animaux  aux  cellules  cbromaffines  de  la  surrenale.  C’est 
ici  (pi’interviennent  les  surrenales  accessoires,  et  il  en  est  de  nom- 
breuses.  Les  unes  sont  visibles  a I'oeil  nu  le  long  de  la  chaine  nerveuse 
abdominale;  les  autres,  constituees  par  de  petits  amas  cellulaires,  sont 
reparties  sur  le  trajet  du  sympatbique.  Ces  amas  cellulaires  se  sont 
agglonieres  an  niveau  de  la  bifurcation  de  la  carotide  en  une  masse 
plus  volumincuse  d6crite  par  Lucbska  sous  le  nom  de  rjlobus  cavolicus, 
(d  sur  riui|)ortance  de  la(|uelle  Mulun  a atl.ire  rccemincut  1 attenlion  : 
surrenales,  surrenales  accessoires,  amas  sympatbiiiues,  globus  caro- 
ticus,  sont  tons  des  glandes  vasculaires,  la  plupart  byjiertensives, 
et  font  partie  d’un  meme  systeme,  d’un  meme  cbapelct,  dont  le  grain 
l)rincipal  est  la  surrenale. 

On  doittenir  comptc,  pour  cxpli(iuer  les  cas  pai’adoxaux  (pie  nous  venons 
de  signaler,  derint6grite  ou  de  riiypertropbiedc  ces  glandes  qui  peuvent 
uppl6er  la  capsule  surr(5nale  completcment  diitruite,  et  retarder  I ap- 
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parition  (I’lin  syndrome  ([ui  traduil  sans  doule  autre  cliose  qne  I'in- 
sul'fisaiice  pure  de  la  glande  surr6nale  (1). 

Ac6t6de  ces  signes  d’ordre  loxique,  il  en  est  d’autres  que  I’on  hesile 
a raltacher  directement  a la  destruction  du  parencliyme  glandulaire. 
Les  uns,  douleur  lombaire,  crises  ahdominales,  sont  attrihuables  a la 
compression  des  ncrfs  lombaires.  Les  autres,  diarrli6e  nerveuse,  cons- 
tipation, diarrhfie,  vomissements,  syncope  meme,  sont  peut-etre  d’ori- 
gine  toxique,  mais  peuvenl  ressortir  a Tirritation  du  plexus  solaire. 

La  MELANODERMIE  est  la  plus  intdressante  de  toutes  ces  manifesta- 
tions, et  les  nombreuses  discussions  dont  elle  a dte  I’objel  nous  obligent 
a entrer  dans  quelques  details. 

Les  thdories  dmises  a son  sujet  sont  nombreuses,  mais  nous  les 
rdduirons  a quatre  : origine  surrdnale,  origine  cacbectique,  origine 
nerveuse,  origine  mixte,  glandulaire  et  sympatbique. 

A.  h'origine  surrdnale  de  la  pigmentation  a dtd  surtout  soutenue 
par  Bi’own-Sdquard,  Duclos,  Pilliet,  Von  Kablden,  Nothnagel  et 
Riehl. 

Les  uns,  attribuant  a la  sdcretion  capsulaire  un  r61e  dans  I'dlabora- 
tion  de  la  matidre  destinde  a fournir  le  pigment,  admettent  un  rapport 
direct  entre  les  troubles  de  cette  sdcretion  et  rb}q3ergenese  pigmen- 
taire ; les  autres  voient  dans  la  substance  surrdnale  un  appareil  destruc- 
teur  de  globules  rouges  et  font  deriver  le  pigment  de  I’bdmoglobine 
incompldtement  transformde. 

Si  la  premiere  de  ces  hypotheses  ne  s’appuie  sur  aucune  constatation 
prdcise,  la  seconde  trouve  en  partie  confirmation  dans  Taction  hdmoly- 
tique  si  dvidente  de  Tadrdnaline  (Loeper  et  Crouzon)  et  dans  Taugmenta- 
tion  dutaux  d'hdinoglobine  des  animaux  et  des  homines  privds  de  leurs 
glandes  surrdnales. 

Malheiireusement,  les  relations  du  pigment  addisonien  et  de  Thd- 
moglobine  sanguine  sont  rien  moins  que  ddmontrdes.  Tout  au  con- 
traire  les  diffdrents  auteurs  admettent  qu’il  s’agit  vraisemblablement 
d’un  pigment  d’dlaboration  protoplasmique  n’ayant  ni  le  caractere,  ni 
la  repartition,  ni  les  rdactions  du  pigment  ferrugineux  (Brault,  Ehr- 
mann). On  peut  dire,  il  est  vrai,  que  le  sang  des  sujets  privds  de  sdcrd- 
tion  surrdnale  peutctre  toxique  pour  les  cellules  de  Tdpiderme,  troubler 
leur  nutrition  ou  y ddterminer  une  sorte  d'irritation  continue.  Ainsi  se 
constituerait  peut-etre  une  mdlanodermie  voisine  dcs  mdlanodermics 
toxiques  de  Tarsenicismc  et  de  la  cboldmie. 

Cette  bypotbcse,  (pii  parait  sdduisante,  a contrc  elle  des  fails  ca- 
pitaux  : Tabsence  de  mdlanodermie  dans  les  ablalions  cxiidrimentalcs 
des  glandes  surrdnales,  a Texception  de  cedes  de  Boinet  (1900),  son 


(1)  Miilon,  Arch.  gen.  de  miSdecine,  1905. 
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absence  encore  clans  noinbre  d’observalions  cle  dcslrnclion  complele 
oil  d’agenesie  eongc5ni(ale  des  capsules  siirriinales  (Mallei,  Martini, 
Rokitansky).  U Candrail,  pour  y sonscrire,  admeltre  dans  le  premier  cas 
cpiela  nielanodermie  iva  |>as  Ic  lenips  de  s’etablir,  et  dans  le  second  (|uc 
rexistence  de  capsules  accessoires  vicnl  suppleer  I’absence  des  snrr6- 
nales  norinalcs.  Or,  les  observations  ne  sonl,  a ce  dernier  point  de  vue 
surlout,  ni  assez  nombrenses,  ni  assez  completes  pour  cpie  Ton  puissc 
sc  prononcer  avec  (|uel(pie  certitude. 

R.  L'origine  cachectiqiie  dela  m^lanodermie,  soutenue  par  Gubler, 
Teissier,  Hardy,  Martin,  Monneret,  G.  See,  et  reprise  recemment  avec 
quelques  variantes  parDebove,  s’appliciue  1‘ort  bicn  aux  fails  classiques 
oil  la  m61anodermie  s’accompagne  de  troubles  de  nutrition  marqu6s, 
mais  elle  s’accommode  mal  des  observations  de  tuberculose  surrenale 
oil  l’(5tat  general  reste  longtemps  satisfaisant.  II  est  vrai  qu'il  s’agit  de 
definir  ce  qiTon  entend  par  cachexie ; si  la  cacbexie  pent  se  traduire 
par  des  troubles  purement  pigmentaires  et  epidermiques,  la  tbeorie 
cacliectique  est  tres  defendable;  il  semble  qu’elle  ne  fait  guere  avancer 
la  question,  car  cette  cacbexie  elective  demande  elle-meme  a etre 
e.xpliquee. 

G.  La  theorie  nerveuse,  soutenue  pour  la  premiere  fois  par  Addi- 
son, reprise  avec  im  grand  talent  par  Martineau  (1),  Jaccoud  (2),  Lance- 
reaux  (3),  Raymond  (4),  apparait  a Theiire  actuelle  encore  la  plus  vrai- 
semblable  (5). 

On  connait  les  relations  de  la  surrenale  avec  le  sympathique,  dontles 
filets  I’entourent  et  la  penetrent  et  auquelelle  est  constamment  appen- 
due,  relations  si  intimes  que  certains  auteurs  ont  c5t6  jusqu’a  soutenir 
(jue  la  couche  medullaire  6tait  une  couebe  nerveuse. 

Les  ganglions  semi-lunaires,  le  plexus  solaire  en  sont  si  voisins 
qu’iine  lesion  tuberculeuse  de  la  surrenale  pent  s’y  propager  avec  la 
plus  grande  facility.  Les  observations  ne  manquent  pas  oil  ces  dilf^- 
I’ents  organes  et  filets  nerveux  sont  soud^s  a la  masse  tuberculeuse, 
emprisonn6s  dans  un  paquet  ganglionnaire  tuberculeux  (Alezais  et 
Arnaud,  Dezirot). 

S’il  existe  des  cas  oil  la  compression,  la  destruction  n'existent  pas, 
Tintegrite  pent  n’etre  qu’apparente  et  fexamen  liistologique  cl6celer 
des  altiirations,  des  degiindrations  manifestes.  Tcls  sont  les  cas  de  .lac- 
coud  et  Rail,  de  .Iiirgcns,  de  Lccg,  de  Roogard,  de  Schmidt,  etc.  Enlin, 
lorsijuc  le  sysleme  nerveux  extrarenal  est  intact,  les  lilets  inli'aeapsii- 

(1)  MAnTiNEAU.  TIioso  do  Paris,  1881 

(2)  Ja(:(;oui).  Union  medicale,  1888. 

(3)  Lanoeheaijx,  Arch.  rjin.  ile  mMecinc,  jaiivior  1800. 

(4)  RaymoiNI).  Arch,  de  phi/sioL.  1801. 

(3)  Riiault.  Loc.  cil. 
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laircs  sonL  louclies  soil  clans  la  zone  conJoncLivc  d’enveloppc,  soil  dans 
la  conclic  mddullairc,  et  souvent  d6lrnils.  Alezais  cl  Arnand  onl  insisle 
surces  cas. 

II  y a la  nn  groiipc  dc  ('ails  iinposanls.  El  en  I'aveiir  do  la  tlieorie  ner- 
vense  plaidaient  encore  les  observalions  de  Sennnola,  de  Raymond,  de 
Branlt  et  Pemicliet  (1)  dans  lesquelles  la  ni61anodennie  apparnt  par 
simple  compression  ganglionnaire  des  semi-liinaires  cl  du  plexus 
solaire,  de  Grecnliow,  de  Lancereanx  on  la  lesion  elail  limilee  a nne 
seule  gland  e. 

Aussi  n’est-il  pas  elonnant  cpie  la  pinparl  des  auteurs,  et  Braull  lout 
particulierement,  s’yrallient  franchement.  Elle  explicpie  hien  le  meca- 
nisme  pourtant  assez  complexe  de  cette  pigmentation.  Le  sympalliiciue 
serait  le  regnlateur  de  la  pigmentation  cutanee.  L’inlluence  exerecie 
par  le  sysleme  nerveux  sur  la  coloration  et  la  decoloration  des  tissus 
se  retrouverait  cliez  riiomme  comme  chez  certains  animaux  (Carnot, 
Poucliet). 

L’excitation  et  les  alterations  dont  le  sympathi(|ue  abdominal  est  le 
siege  entrainent  des  troubles  de  pigmentation,  une  veritable  liyperge- 
nesede  pigments  dans  les  couches  profondes  de  Pepiderme.  Et  il  n’est 
pas  necessaire,  pourciue  ces  troubles  apparaissent,  quele  plexus  solaire 
ou  le  semi-lunaire  soient  directernent  atteints  : il  sufbt  de  la  destruc- 
tion des  ganglions  pericapsulaires  soudes  a la  glande,  voire  des  filets 
intracapsulaires  dont  la  zone  centrale  de  I’organe  est  si  ricbenient 
pourvue. 

Que  le  pigment  vienne  du  sang  comme  le  veulent  von  Kahlden,  Rietl, 
Nothnagel,  qu’il  vienne  des  cbromoblastes  comme  le  soutiennent  Guay 
et  Raymond,  eju  il  naisse  dans  les  cellules  epidermiejues  memes  comme 
1 admettaient  Behier  et  Cbatelain,  le  r^sultat  esl  le  meme  et  le  meca- 
nisme  initial  identique. 

Cette  th^orie  explique  les  I'aits  dans  lesquels  la  mdlanodermie  fait 
delaut  malgr6  ral)sence  congenitale  des  surrenales  ou  existe  malgre 
des  lesions  capsulaires  accentuees.  L'intermediaire  obliges  enire  la  loca- 
lisation tubercLileuse  et  la  pigmentation  est  I’alteration  facile,  fre- 
quente,  mais  plus  ou  moins  precoce,  des  filets  du  sympatbique. 

Mais  cette  tlieorie  ne  se  trouve-t-elle  pas  en  defaut  lorsque  les  gan- 
glions semi-lunaires  et  pericapsulaires  soul  coni[)rimcis,  altercis,  d^lruils 
meme  (et  nous  venous  d’en  observer  deux  cas)  sans  (]u’a|)paraisse  la 
melanodermie  ? 

Bicn  (|ue  preferable  aux  aulres  hypotheses,  la  tlieorie  sympalbicpiedc 
la  melanodermie  ne  nous  satisfait  pas  encore  absolument.  C)n  ne  peui, 
cpiand  bicn  meme  la  lesion  du  sympatliiiiue  serait  conslantc  dans  les 


(I)  Hii.un.T  H I’KIIIIUCIIKT.  mp.diccde,  18>)2. 
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iiU‘lano(lermics  addisonicnues,  (juand  bien  memc  cetle  lesion  existerail 
seule  dans  (|uel(|nes  cas,  il  est  vrai  Ires  rares,  ne  poini,  tcnir  coinple  de 
la  lesion  surr6nale.  II  cst  bicn  ])cu  de  cas  de  destniclion  capsnlaire 
complelc  clicz  radnltc,  sinon  ebez  I’enl'ant  el  cliez  I’aiiimal,  qui  ne  se 
soient  accoinpagnes  de  pigmentation.  D’ailleiirs,  si  la  capsule  siirr^nale 
ne  joiiait  pas  un  role  dans  la  production  de  ce  pigment,  comment  peilt-on 
(et  c’est  la,  a noire  sens,  le  gros  argument),  comment  peut-on  expli- 
(|uer  la  regression  de  certaincs  melanodermies  sous  I’influence  de 
ropotlicrapic  surrenalc  ou  adrenali(iue  (Beclere,  Dieulalby,  Fai- 
sans,  Boiiiet,  La’.per  et  Crouzon)  ? 

Aussi  croyons-nous  devoir  nous  prononcer  pour  une 
thdorie  mixte  (1). 

Nous  admettons  I’inlluence  du  sympatbique  abdominal  sur  la  pig- 
mentation, mais  nous  croyons  que  la  seerdtion  surrenalc  est  I'cxci- 
tanl  normal  et  necessaire  du  si/steme  nerveux  dans  son  amvre 
de  regulation  pigmenlaire. 

La  melanodennie  peut  done  apparaitre  dans  trois  circonstances  dif- 
ferentes  : lorsque  le  sympatbique  est  detruit  ou  simplement  irrite  par 
du  tissu  fibro-caseeux  des  ganglions  tuberculeux;  lorsqu’il  est  le  siege 
de  lesions  nevritiques  d’ordre  toxique  ; lorsqu'il  est  enfin  trouble  dans 
son  fonctionnement  par  I’absence  de  secretion  surrenalc  suffisante. 

Cette  theorie  mixte  n’a  point  la  pretention  d’etre  definitive;  elle  a 
seulement  sur  celles  que  nous  avons  exposees  plus  liaut  I’avantage  de 
repondre  a la  presque  totalite  des  faits. 


Localisation  capsulaire  de  I’infection  par  le  bacille  de  Kocb,  la 
maladie  d’Addison  est  justiciable,  an  meme  titre  que  toute  autre  loca- 
lisation tuberculeuse,  du  traiteinent  gdneral  de  la  tuberculose. 

C’est  dire  qu'il  sera  toujours  indique  de  placer  le  malade  dans  les 
meilleures  conditions  bygieniques  possibles,  de  lui  assurer  le  repos  et 
I’aeration  continue,  de  pratiquer  la  suralimentation  in^tbodique  toutes 
les  fois  que  le  permettra  l’6tat  des  voies  digestives.  Les  reconstituants, 
riuiile  de  foie  de  morue  et  surtout  la  medication  arscnicale  (li(|ucui 
de  Fowler,  injections  sous-cutanees  de  cacodylate  de  sonde  ou  d aiibe- 
nal)  devront  toujours  ctre  essayes. 

(1)  Certains  auteurs,  sc  ralliant  a la  tlie(3rie  sympatbique,  atiribuent  aussi  au 
systeme  nerveux  un  role  [irepondorant  en  tanl  quo  rcigulatcur,  non  jias  ( c a 
f'enese  pigmenlaire,  mais  bicn  de  la  glando  surrenalc  d ou  diiixmd  la  loi  ma  ion  i u 
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Nous  croyons  imililc  d’iiisister  siir  ccllc  pai’lie  dti  Iraitemenl,  (lui  ric 
IH’csciile  ici  ricn  de  parliciilicr.  Nous  serous  hrel's  6galemcriL  sur  les 
iiidicalions  particulieres  rournies  par  la  pr6doniinanee  de  tel  ou  lei 
sympldme.  Les  vomissemeiils,  noUunment,  doivent  etre  6nergiquenient 
combaltus  par  les  boissous  glac6es,  j’eau  cliloroformee,  Ja  potion  de 
Riviere,  la  revulsion  au  niveau  du  creux  epigaslrique,  les  inlialalions 
d’oxygene,  etc. 

opoTHERAPiE  suRRENALE.  — Plus  interessaiite  esl  la  question  de 
I’opoUi^rapie  surrenale,  sur  les  avantages  et  les  inconvenients  de 
laquelle  I’accord  est  encore  loin  d’etre  I'ait,  mais  (pii  parail  loulefois 
avoir  a son  actif  quelques  guerisons  ou  tout  au  moins  quebjues  ani6- 
liorations  assez  frappantes  pour  justifier  une  (5tude  detaillde  (1). 

L’histoire  de  I’opotherapie  surrenale  appliquee  au  traiteinent  de  la 
maladie  d’ Addison  commence  avec  les  travaux  d’Abelous,  Charrin  et 
Langlois  (2)  en  1892. 

Ces  auteurs,  chez  deux  addisoniens  des  services  de  Germain  See  et 
de  Bouchard,  tenterent  des  injections  d’extraits  glycerines  de  capsules 
de  cbien  et  de  cbeval  (2  a 10  cent,  cubes  par  dose  d’un  extrait  au 
dixieme  environ).  Chez  ces  deux  premiers  malades  d6Ja  cacbectises,  la 
tberapeutique  resta  sans  effet  et  la  mort  survint  rapidement. 

Dans  deux  autres  cas  dont  I’observation  est  rapportee  dans  la  these 
de  Mahe  (3),  Langlois  obtint  le  meilleur  rdsultatet  vit  Eastbenie  s'ame- 
liorer  par  I’injection,  r6pet6e  tons  les  deux  jours,  d'une  dose  d'extrait 
representant  5 a 10  centigrammes  de  capsule. 

Depuis  cette  6poque,  de  nombreuses  tentatives  de  traiteinent  opo- 
tberapique  ont  et6  faites.  Gilbert  et  Carnot,  puis  Brault  classent,  SUI- 
VANT  LES  RESULTATS  OBTENUS,  LES  OBSERVATIONS  EN  QUATRE 
GROUPES  : 

1“  Celles  oil  le  traiteinent  opotherapique  eut  un  r^sultat  nocif; 

2“  Celles  ou  le  resultat  fut  mil  ; 

3“  Celles  oil  Ton  put  constater  une  amelioration  partielle 
Les  faitsde  gu6rison. 

En  passant  en  revue  les  principaux  fails  publics,  nous  insisterons 
surtout  sur  les  observations  du  premier  et  du  dernier  groupe,  les  plus 
importantes  au  point  de  vue  de  la  discussion  des  indications  et  des 
contre-indications  du  traiteinent. 

Dans  un  grand  noinbre  de  tentatives  opotherapiques,  le 


(1)  Voy.  Opi'enmeiim  cLLoepeu,  La  medicalion surrenale.  Un  volume  das  Aelualile.s 

medicales,  Paris,  11)04.  « 

(2)  Aiiei.ous,  Langlois  cl  Giiaiiiiin.  Arch,  de  physiolo;/ie,  1802,  p.  721 . — Voy.  aussi 
Langlois,  L’opolliuraiiie  dans  la  maladie  d’Addison  {l*resse  medicate,  189(i,  p.  481), 
eL  Dupaigne,  'I'liOse  de  Pai'is,  189(i. 

(3)  Mahe,  Essai  sur  le  IraUement  de  la  maladie  d' Addison.  These  de  Paris,  1804. 
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r^sultat  flit  mil  (premiers  eas  de  Cliarrin  el  Langlois,  Cluui(hird, 
Granger-Slewarl,  Darier,  P.  Marie,  Galliard).  J)ans  ces  eas,  tantot  il 
s’agissait  de  malades  dejiv  caeliecLi(iues,  ou  de  sujels  cliez  les(iuels  la 
maladie  d’ Addison  s’accompagnait  de  tiiberculose  pulmonaire  avancee, 
cas  dans  lesqnels  l insucces  dii  traitement  n’a  rien  de  surprenanl; 
tanlol,  an  contraire,  il  s'agissail  d’observalions  de  maladies  d’Addison 
trailees  dcs  le  debut,  el,  ici,  l’6cliec  de  la  medication  est  plus  signiticatii. 

Un  second  groupe  comprcndles  cas  oil  Ton  obtint  une  amdiioration 
passag^re  de  gueiq’uessymptdmesavecreclmteauboutdequcbiucs 
semaines  ou  de  (luebpies  mois  (observations  de  Langlois  cities  dans  la 
these  de  Mabe,  observations  de  Maragliano,  de  Marie,  de  Dieulafoy,  de 
Widal,  de  Hayem,  de  Vollbracbt,  de  Rolleslon,  de  Faisans,  d’Ande- 
rodias,  etc.). 

Les  cas  de  gu^rison  complete  de  maladie  d’Addison  par  I’opo- 
th^rapie  surrenale  sont  inflniment  plus  rares. 

Nous  citerons  tout  d’abord  une  observation  tr6s  interessante  de 


Schilling  (1)  qui  se  place  a la  limite  du  groupe  pr6cedent  et  de  celui  que 
nous  abordons  maintenant  : il  s’agit  d’un  jeune  garcon  de  seize  ans 
cbez  lequel  les  premiers  symptomes  s’etaient  manifestes  a I’age  de 
([uatorze  ans.  L’aftection  avail  6te  traitde  sans  succes  pendant  dix-buit 
mois  par  les  toniques  et  I’arsenic.  L’opotli6rapie  capsulaire  lut  alors 
commencee,  a la  dose  d’une  demi-capsule,  puis  d’une  capsule  entiere 
par  jour.  An  bout  de  trois  mois  de  ce  traitement,  le  malade  se  trouva 
trcs  am61ior6;  la  pigmentation  s’att6nua  et  la  peau  reprit  peu  a peu  sa 
coloration  normale,  si  bienqu’il  ne  resta  que  quelques  tacbes  pigmen- 
taires  sur  la  muqueuse  buccale ; I’asth^nie,  I’anorexie,  la  diarrhee,  la 
faiblesse  cardiaque  disparurent ; lepoidsmonta  de  69  livres  a 99  livres. 
Le  malade  paraissait  done  d peu  pres  cjueri^  lorsqu  il  lut  pris  subite- 
ment,  en  pleine  sante,  d un  syndrome  toxique  (vomissements,  diaiiliee 
profuse,  cyanose,  temperature  a 39", 5,  pools  a 120,  petit,  flliforme)  et 
mourut  en  I’espace  de  six  beures  ; a I’autopsie,  on  trouva  uue pneumonic 
de  la  base  droite.  Cette  observation  nous  parait  doublement  int6res- 


sante,  car  d’nne  part  elle  met  en  Evidence  les  bons  ellets  de  I’opotbc- 
rapie  surrenale,  de  I’autre  elle  montre  une  Ibis  de  plus  rimportance  de 
I’integrite  des  glandes  surr6nales  pour  la  rdsistance  de  rorganisme  aux 
infections  aigiics.  Le  malade  de  Scliilling,  gueri  cliniquement,  ne  I’cHait 
pas  analomiiiucment;  ses  glandes  surrenales  etaient  particllemcnt 
detruites  el  il  so  trouvait  dans  la  meme  situation  (pic  les  sujcts  allcints 
de  tiiberculose  capsulaire  latenle.  Grace  aux  bons  ed'ets  de  ropotlui- 
rapie,  les  glandes  surrc-nales  rcstaicnt  suftisantes  a I’tigard  dcs  poisons 
normalemcnl  fabricpms  dans  son  organisme,  mais,  an  moment  de  lasur- 


(1)  ScHii-UNG,  Munch,  med.  Wochenschr..  Id  f^vricr  1897,  n«  7,  p.  170. 
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chai'ge  l()xi(nic  (16l,eniiinec  par  la  piiciiinonie,  le  iiialade  Cul  ciiiporU!  en 
(|uel(nics  liciires  avec  toiil  la  tableau  crmi(|iic  do  I'insurfisancc  capsii- 
laire  siiraigiie.  iVlais,  sans  la  pneiiuionie  intercuri’enle,  il  esl  vraiseiii- 
blablc  (jiie  rainelioration  complete  obscrv6e  |>ar  ScbiJliiig  aiirait  pii  sc 
maintenir  fort  loiiglemps,  et  e’est  pounpioi  nous  placons  cette  obser- 
vation a la  limite  dcs  cas  dc  gu6rison. 

Jj’observation  de  Beclcre  (1)  cst  depuis  longtcmps  classiipie  el  reste 
encore  la  plus  demonstrative  de  toutes  ccllcs  (pii  ont  6te  publiees. 

II  s'agit  d'un  jeune  homme  de  vingt-quatre  ans,  alteint  depuis  rpiinze 
inois  d’une  maladie  d’Addison  typique  et  a marclie  rapidenient  pro- 
gressive. L'opotherapie  surrenale  est  d’abord  essayee  sous  forme  d'inges- 
tion  (piotidienne  de  quatre  capsules  de  mouton  |)esant  ensemble  10  ii 
15  grammes;  puis,  apres  un  mois,  on  a recours  aux  injections  sous- 
cutanees  d'extrait  bydroglycerine  de  capsules  surrenales  de  veau  ; on 
injecte  1 centimetre  cube  d’extrait,  correspondant  a 25  centigrammes 
de  capsules  de  veau.  Cette  nouvelle  medication  est,  a son  tour,  pour- 
suivie  pendant  un  mois  et,  pas  plus  que  pendant  la  periode  pi’ece- 
dente,  on  ne  constate  la  moindre  amelioration;  le  malade,  an  contraire, 
continue  a maigrir  et  a s’alVaiblir.  Mais  a partir  du  troisieme  mois  de 
traitement,  la  medication  commence  a agir ; le  poids  se  releve,  les 
troubles  digestifs  diminuent ; le  malade  resiste  davantage  a la  fatigue ; 
enfin,  apres  (|uatre  mois  et  demi  de  traitement,  il  a engraisse  de  10  ki- 
logrammes et  pent  ctre  considcre  comme  revenu  a I’etat  normal  ; il  est 
capable  de  longues  courses  sans  fatigue  et,  au  dynamometre,  depasse 
100  kilogrammes.  La  melanodermie,  sans  disparaitre  completcmenl, 
s’est  beaucoup  attenuee.  Suivi  pendant  trois  annees  a partir  de  cette 
epoque,  le  malade  n’a  plus  presente  de  symptomes  addisoniens ; mais 
la  tuberculose  pulmonaire,  dont  il  ne  presentaitau  debut  que  des  signes 
tres  legers,  a fait  de  rapides  progres. 

En  meme  temps  qu’elle  demontre  la  possibilite  d’une  guerison  a peu 
pres  complete  par  l’opotherapie,  cette  observation  conduit  a cette  con- 
clusion qu’il  est  necessaire,  pour  juger  des  ed'ets  du  traitement,  de  le 
continuer  pendant  fort  longtemps  ; I’amdlioration  dans  ce  cas  ne  s’est 
produite,  en  elfet,  (|u’apres  plusieurs  semaines,  alors  (pi’an  ddbut  la 
medication  paraissait  ne  produire  aucun  elfet  utile. 

De  robservation  de  Heclerc,  nous  pouvons  rapproeber  deux  observa- 
tions d’Anderodias  ; cet  auteur,  ayant  essaye  le  traitement  dans  six  cas 
dc  maladie  d’Addison,  obtint  deux  r6sultats  negatifs,  deux  amelioralions 
notables;  enfin,  dans  les  deux  derniers  cas,  I’amelioration  fut  lelle 
(ju'eUe  c(|uivaut,  d’apres  I’auteur,  a une  guerison  absolue. 

Jni  duree  du  traitement  fut,  dans  les  deux  observations,  d'environ 

(1)  Ifeia.faiK.  Hull,  de  la  Hoc.  med.  de.'t  hdpilau.v,  2:i  fovrior  I8!)S.  [i.  171. 
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Irois  mois,  el  Ics  doses  employees  relalivemenl  I'iiihles  (iiii:,esl.ion  (|uo- 
lidieiiiie  dime  pilule  d’exlriiil  correspoiidiinl,  ii  10  ceiil.igi'ammes  de 
siilislaiice  IVaiclie). 

II  coiivient  de  I’emaripier  loulelois  ipie  les  malades  consideres  comme 
giieris  n ont  pas  et6  I'eviis  uii  cerlaiii  l.em|is  apres  lent’  sortie  do  I’lid- 
pilal,  et  que,  des  lors,  il  est  hien  dil'licile  d’al'firmer  ipi’i!  s’agit  cliez 
eux  d’lme  guerisoii  deliiiilive  et  non  (las  seiilement  d’une  amelioralion 
lemporairc ; telles  que,  ces  deux  ohservations  n’eu  prouvent  pas  moins 
la  Ires  grande  elticacitd  de  I'opotli^rapie  et  meritent  done  d’etre 
retenues. 

Recemment,  enfin,  Ilirtz  (Soci6t6  de  tlierapeuti(|ue,  2S  juiu  1902)  a 
rapporte  I’lnstoire  de  deux  addisoniens  giieris  par  les  injections  d’extrait 
de  capsule  surr6nale  ; ces  observations  comportent  d’ailleurs  les  memes 
reserves  que  celles  d’Anderodias  (1). 

A ces  quelques  fails  assez  probants  de  guerison,  on  tout  au  moins  de 
tres  nette  amelioration  par  le  traitement  opotluirapique,  nous  devons 
opposer  les  cas  assez  nombreux  ou  la  medication  a paru  plutot 
nuisible.  C’est  ainsi  que  Foa  et  Pellacani,  puis  Zucco  lui  attribuent  la 
mortdeleurs  malades.  Rendu  (2)  a public  I’observation  d’un  sujetatteint 
de  maladie  d’Addison  et  de  tuberculose  pulmonaire,  dont  I’etat  general 
n’dtait  pas  encore  tres  atteint  et  qui  ne  paraissait  pas  en  danger  imme- 
diat.  Le  malade  ayant  etc  soumis  a I’ingestion  de  glande  fraicbe  de 
veau,  il  dose  assez  elevee  (15  ii  20  grammes  par  jour),  on  vit,  des  le 
troisieme  jour,  survenir  des  sigiies  manifestes  de  n6pbrite  aigue  (oedeme 
des  membres  inferieurs,  dyspnee,  oliguric,  albuminuric  abondante)  et 
la  mort  sui'vint  au  bout  de  dix  jours,  precedee  du  syndrome  de  la 
grande  ur6mie. 

Sans  qu’il  soit  possible  d’affirmer  que  la  medication  surrenale  a ete, 
dans  ce  cas,  la  cause  des  accidents,  il  semble  tres  logique  de  I’incri mi- 
ner, puisqiie  auparavant  le  malade  n’avait  jamais  presente  aucun  signe 
de  nephrite.  Tout  recemment,  enfin,  Dubois  de  Saujon  (3)  a signale  un 
cas  de  mort  subite  apres  la  sixieme  injection  d’extrait  surrenal  faite  ii 
line  femme  de  quarante  ans,  tres  all'aiblie,  tres  amaigrie  et  soupeonnec 
de  tuberculose  capsulaire.  Les  cim|  premieres  piqiires  avaient  etc  fort 
bien  supportdes. 

D’autres  auteurs,  sans  avoir  vu  succomber  les  sujets  soumis  au  trai- 
tement surrenal,  ont  signal6  divers  accidents. 

Sans  parler  de  la  douleur  soiivcnt  provoquee  paries  injections  d’ex- 
trait surrenal  et  de  la  production  assez  frequente  d’abces  au  niveau  de 
la  piqiire,  on  a observe  divers  symptomes  d’inlolerance. 

(1)  Andeiiokias,  Journal  de  medecine  de  llordeaux,  IflOl),  ]).  4(i7,  4!)7,  til:!. 

|2)  Hkndu,  Bull,  de  la  Soc.  med.  des  hdpilanx,  24  I'ovrier  18!)!). 

(3)  Dubois  de  Saujon,  Socield  de  iMvapeidniue,  27  avril  1!)04. 
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Los  naus6es,  Ics  vcriiges,  Ics  houn‘6cs  do  clialciir  out  616  not6s  par 
(livers  aiilciirs.  Marie  a signal6  do  I’asphyxie  des  cxlr6mil6s,  Pitres  a 
vu  l'6tat  gen6ral  s’aggravcr  de  facon  in(nii6tanlc  a la  suite  du  traite- 
mcnt.  Anderodias,  dans  un  dc  scs  cfis,  a not6  I’apparitioii  transitoire 
dll  sucre  dans  les  urines,  fait  intercssant  ot  qu’il  convient  de  rapproclier 
des  cas  dc  diabete  surr6nal  e\p6riincntal  produit  par  Zulzer  (1), 
Blum  (2),  ct  plus  rocemment  L6pinc  (.‘J),  par  injections  sous-cutan6cs 
ou  intraveineuscs  d’extrait  surr6nal  a des  cliiens  ou  a des  lapins.  Mais 
e'est  surtout  a Boinet  (^i)  que  nous  devons  une  6tude  int6rcssante  des 
ph6nomenes  d'intol6rance  qui  peuvent  se  produire  au  cours  du  traite- 
ment  par  les  extraits  capsulaires.  Get  auteur  a insiste  notamment  sur 
les  accidents  nerveux  que  provoquait  quelquefois  I’opotherapie  surr6- 
nale,  accidents  dontle  plus  fr6(pient  seraitun  tremblement  asscz  voisin 
du  tremblement  de  la  maladie  de  Basedow. 

Enfin,  lorsqu’au  traitement  par  I’extrait  snrrenal  total  on  snbstitue 
le  traitement  par  I’adrenaline,  on  est  expos6  a voir  survenir  d’autres 
accidents  lies  a Taction  hypertensive  6nergique  de  cette  ni6dication. 
C’est  ainsi  que  Tun  de  nous  a vu  (5)  survenir  des  accidents  d’aortite 
aiguc  et  d’oedeme  pulmonaire  cbez  une  addisonienne  soumise  pendant 
trois  mois  a un  traitement  opotberapique  par  Tadr6naline  et  qui  avait 
recu  25  milligrammes  environ  en  injections  sous-cutanees  faites  en 
trois  series. 

De  Texpos6  qui  pr6cede,  il  resulte  que  les  effets  de  Topotb6rapie  sur- 
renale  dans  la  maladie  d’ Addison  paraissent  assez  variables  et  que  les 
I'acteurs  qui  expliquent  cette  variabilite  d’action  nous  sont  encore 
insuffisammentconnus.  L’6tudedes  observations  publi6es  parait  cepen- 
dant  conduire  a des  conclusions  assez  favorables  a Temploi  de  cette 
m6thode  therapeutique.  Sans  doute,  les  cas  de  guerison  complete  sont 
tres  rares  et,  pour  la  plupart,  discutables  ; mais,  en  revanche,  ires  fre- 
quemmentle  traitement,  surtout  lorsqiTil  a 6t6  applique  des  le  debut 
de  la  maladie,  a sembl6  att6nuer  certains  symptomes,  remonter  Tetat 
general,  souvent  meme  faire  benelicier  le  malade  de  remissions  plus 
ou  moins  durables. 

Parmi  les  symptomes  favorablement  influences,  il  Taut  citer  au  pre- 
mier rang  Thypotension  arterielle;  ici  Taction  des  extraits  surr6naux  se 
fait  sentir  tres  nettement,  surtout  lorscpie  le  m6dicament  est  introduit 
dans  Torganisme  par  la  voie  sous-cutanee  (injections  d ’adrenaline  ou 
d’extraits  surrenaux).  Vient  ensuite  Tasthcnic,  puis  les  troubles  diges- 

(1)  ZoLZna,  Berliner  klin.  Wochenschr.,  2 d(5cciubro  1904. 

(2)  Blum,  Deulsch.  Arch,  f Ur  klin.  Med.,  t.  LXXl,  iUOl,  p.  146. 

(3)  Lkpine,  Socield  de  medecine  de  Lijon,  1902. 

(4)  Boinet,  Socidle  de  biolocjie,  1S99,  p.  .S91,  ot  Arch.  (j^n.  de  medecine,  1903. 
no  10,  p.  983. 

(5)  Loepeu  cl  CiiouzoN,  Sociele  analomique,  doccinbre  1903. 
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til's  <|iii  sont  rrc(nioinniont  att6iiiies  on  incrne  (lis])araisseiit  coinpleto- 
mcnl.  Ici,  ce  n’est  plus  Faction  toni-canlia(|uc  (pi’il  I'aiit  invocpior,  iiiais 
bi(Mi  Faction  antiloxi(|ue  dc  la  capsule  sun'6nalc.  Enfin,  la  inclanodcr- 
inic  parait  otrc  Ic  symptdine  le  plus  rehelle,  cc  (|ui  s’cxpli(iue  ais6nient 
si  Fon  sc  rappelle  quc  ce  syinptdme  n est  pas  fonction  directe  d’insuffi- 
sance  capsulaire,  inais  rcltive  des  16sions  secondaires  dii  sympathique 
abdominal. 

Quant  aux  dangers  et  aux  inconviinients  de  la  mtthode,  il  semble 
qu’on  en  a qucl(|iie  pen  exag6re  Fimportance.  Les  cas  de  mort  n’ont 
ete  observes  qu’avee  des  doses  trop  fortes  ou  trop  longtemps  conti- 
nu6es  ; lorsqu’on  emploie  des  doses  faibles,  les  accidents  provoques  par 
la  medication  sont  on  general  benins  ; il  s’agit  alors  de  tremblement, 
dc  nausees,  de  vertiges,  de  bon  (fees  de  cbaleur,  signes  qui  6veilleront 
Fattention  ct  I'eront  ,suspcndre,  en  temps  utile,  la  m6dication,  ou  tout 
an  moins  diminuer  la  dose. 

DES  DIVERS  PROCEDES  DONT  DISPOSE  L’OPOTHERAPIE  SURRENALE, 
nous  n hesitons  pas  a rejetertout  d’abord  Femploi  de  V adrenaline.  Ne 
representant  qu’un  extrait  partiel  de  la  capsule,  ce  produit  ne  peutcom- 
baltre  que  les  symptomes  lies  a Fbypotension  arterielle  et  reste  sans 
ell'et  sur  ceux  qiii  dependent  de  Finsuflisance  de  la  fonction  antitoxique. 
De  plus,  Fadrenaline,  medicament  inolTensif  lorsqu’on  Femploie  pendant 
nn  court  laps  de  temps  pour  arreter  une  bemorragie  ou  pour  relever 
la  pression  arterielle  defaillante,  ne  peut,  sans  inconvenients  ni  sans 
dangers,  etre  administree  pendant  une  longue  periode ; si  toutefois  on 
tenait  a Fessayer,  nous  conseillerions  d’avoir  recours  a des  doses  trcs 
faibles  (un  quart  a un  demi-milligramme)  en  injections  sous-cutanees 
et  k suspendre  frequemment  la  medication. 

Bien  plus  inoffensive  parait  Fopotberapie  proprement  dite,  injection 
sous-cutanee  d’ extrait  glycerine  ou  ingestion. 

C’est  toujours  a ce  dernier  precede  qu’il  faudra  recourir  au  debut  et 
ce  n’est  qu’apres  6chec  de  la  medication  par  voie  gastrique  qu’on  sera 
autorise  ii  essayer  avec  grande  prudence  de  la  voie  sous-cutanee. 

Par  voie  gastrique,  I’ingestion  de  glande  fraicbe  parait  sup6rieure  a 
Fingestion  de  poudre  dessecli6e  ou  d’extrait ; on  pourra  commencer  par 
une  demic,  puis  par  une  capsule  de  mouton  (la  capsule  de  mouton  pese 
“28%;j0  a 3 grammes),  ou  par  un  poids  equivalent  de  capsules  dc  vcau. 
Les  doses  seront  elcvecs  progressivement,  suivant  les  rcsultats  du  trai- 
tement.  Si  Fon  donnc  des  poudres  dessdcbees,  on  emploiera  des  doses 
six  fois  moins  elev6es  (soil  20  ii  AO  centigrammes). 

Lors(|ue,  aprcs  (3cbec  de  la  medication  par  voie  gastrique,  on  se  d6ci- 
dera  a recourir  aux  injections,  ou  emploiera  dc  prelerence  les  extraits 
bydro-glyccrin6s  de  capsules  dc  mouton  a la  dose  dc  1 a 5 centimetres 
cubes.  Get  extrait  se  prepare  en  laisant  macercr  peudaiit  viiigt-(|uatre 
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luMircs  nil  poids  donm:  dc;  glandc  dans  Irois  fois  son  poids  do  glycerine 
oriicinalc  prealalilcinenl  clianllec  ii  1 40'' cl  en  ajonlanl  nne  (pianlile 
eoale  d’oaii  honillie  sli'irilisec,  contenanL  "2:>  grammes  de  NaCI  par 
litre  (1).  Mais  il  sera  Ion, jours  iirndcnl,  croyo'ns-nons,  de  diluer  la  dose 
d’exlrail  hydro-glycerine  dans  une  assez  Cortc  ipianlile  de  serum  arti- 
(iciel  ; imrexemple,  10  on  20  cenlimelres  cubes  pour  1 centimetre  cube 
d’exlrail.  Par  ce  proceili''.,  rinjcclion  sera  moins  donlonrense,  Taction 
ii6crosanle  de  Texlrail  glycerine  snr  les  lissns  sera  evilee  on  rednile  an 
minimum,  el,  a moins  de  I'anle  d’asepsie,  il  ne  sc  produira  pas  de  suppu- 
ration. L’un  de  nous  (2),  d’ailleurs,  a montr6  experimenlalement  qn'nne 
meme  dose  d’extrait  glyc6riri6,  morlelle  pour  le  lapin  on  le  cobaye 
lorsqu’elle  elail  injeclee  ])iire,  devenail  inolVensive  lorsqiTon  la  dilnail 
dans  une  certaine  (]uanlite  de  serum. 


Il  nous  reste  enfin  a nous  demander  COMMENT  AGIT  L’OPOTHERAPIE 
SURRENALE  lorsqu’elle  provoque  une  amelioralion dans  Tetat  des  addi- 
soniens.  S’agit-il  d’une  action  directe  de  Texlrail  surrenal  sur  Torga- 
nisme,  ou  faut-il  invoquer  une  bypertrophie  compensatrice  des  parlies 
encore  saines  des  capsules  sous  1 inlluence  du  liaitement?  Nous  seiions, 
pour  noire  part,  assez  enclins  a admeltre  un  mecanisme  complexc. 
L’extrait  surr6nal,  surlout  introdnil  par  voie  sous-culanec,  a une  action 
immediate  snr  la  tension  arlerielle  qu’il  releve  pendant  (pielques  ins- 
tants. Mais  il  s’agit  ton, jours  la  d’une  action  transitoire  de  Ires  courle 
duree.  Eu  revanche,  Texperimentalion  montre  qi'.e  Tbyperlrophie  des 
capsules  surr6nales  saines,  consecutive  a 1 injection  dexlrait,  sans  se 
produire  avec  la  Constance  ([u’avait  admise  Caussade,  cst  tres  frequem- 
ment  obtenue.  Nous-mcmes  Tavons  souvent  observee  dans  nos  expe- 
riences. Il  est  logique,  des  lors,  d’admettre  ipie,  chez  les  addisoniens 
dont  les  surrenales  ont  encore  des  portions  saines,  Topotb6rapie  deter- 
niine  une  bypertrophie  et  une  suractivit6  fonctionnelle  ayant  pourell'et 
de  retablir  la  double  action  hypertensive  et  antitoxique  des  capsules 
et,  ainsi,  la  maladie  se  trouve  enrayee  jusqu’au  jour  ou  la  marcbe 
envabissante  du  processus  tuberculeux  atteint  et  detruit  ces  parlies 
encore  indemnes. 

Lorsque,  an  contraire,  letraitement  est  commence  tardivement,  alors 
que  la  totalite  de  la  glande  est  envabie  par  les  lesions  tuberculeuses, 
cette  bypertrophie  compensatrice  ne  pent  plus  se  produire,  el,  des  tors, 
le  traitement  reste  inel'ficace.  11  y a done,  dans  cette  bypotbese  meme, 
une  indication  a commencer  le  traitement  a une  epoipie  aussi  voisine 
(jue  possible  du  debut  des  accidents. 

M.  LiHU'Kii  et  U.  Oi'Pi’Niir.iM. 


(1)  Voy.  Ic.s  details  des  divers  precedes  do  iirciparalion  de  ces  oxtrails  dans 
noire  travail  : La  medication  surrenale . Paris,  1904  (Aclualiles  medicnles). 

(2)  Ori'ENHEiM,  TliOse  de  Pai'is,  1902. 
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Aprcs  la  luberculose  ilcs  capsules  surr^nales,  les  lesions  de  heaucoup 
les  plus  freiiuentes  de  ees  organes  sont  la  eongeslion  et  I’lieiTioiTagie. 
Nous  croyons  inutile  de  eonsacrer  un  eliapilre  special  a la  congestion. 
Lcgere,  cette  alteration  s’observe  surtout  dans  les  infections  et  les 
intoxications  aigucs  et,  a ce  titre,  die  sera  ctudi6cavec  les  surrcnalites 
aigues ; intense,  elle  s’acconipagne  a pen  pres  constaniment  de  raptus 
sanguins,  et  son  bistoire  rentre  alors  dans  eelle  des  Itcinorragies  cap- 
sulaires  (pie  nous  aliens  aborder. 

Les  beinorragies  des  glandes  surrenales  sont  connues  depuis  long- 
temps.  Nous  en  trouvons  la  premiere  mention  dans  les  travaiix  de 
flayer  (1)  et  de  ValleLx  (2),  puis  viennent  les  observations  d'Addison  (3), 
de  Goolden  (i),  de  Ogle  (3)  et  les  importants  travaux.  de  Mattel  (6)  sur 
I’apoplexie  des  capsules  surrdnales.  Les  rechercbes  experimentales  de 
Roux  et  Yersin  (7),  de  Cbarrin  et  Langlois  (8),  de  Roger  (9),  de  Pil- 
liet  ( 10),  de  Pettit  (11)  montraient  bientot  le  role  capital  de  I’infection  et 
de  I’intoxication  dans  la  genese  des  beinorragies  snrrdnales.  Aussi 
Leconte  (151),  dans  line  these  consacree  a Ldtude  de  cette  altdration, 
fait  il  de  I’intoxication  sa  cause  unique.  Le  tres  important  imimoire 
d’Arnaud  (13)  nous  apporte  ensuite  une  dtude  d’ensembte  des  ticinor- 
ragies  capsulaires,  dtude  a laipielle  nous  ferons  de  larges  emprunts, 
eneore  (jue  nous  ayons  a combattre  (pielques-unes  de  ses  conelusions. 
Depuis  le  travail  d’Arnaud,  nous  n’avons  plus  qu’a  signaler  nos  propres 
rechercbes  (H)  sur  les  beinorragies  surrdnales  dans  les  infections  et 
les  intoxications  experimentales  et  bumaines,  celles  de  Rernard  et 


(1)  Raveii,  .loiirnal  i ExpGvl6)ic6j  10  iiuii  cl  10  iiovciobro  18.17,  ct  Allas  des  ma- 
ladies du  rein.  .O  1 rVTI 

(2)  Valleix,  CLulifjiie  clcs  inciludies  des  eufanls  uouvG(iu~H^Si  1838,  ohs.  Wli. 

(8)  Addison,  Imc.  oil. 

(■'/)  Gooi.den,  The  Lancet,  1Sil7.  vol.  II,  ]).  206. 

(il)  Ooi.E,  Trans.  Talk.  Soc.  of  London,  1800,  vol.  XI,  p.  280. 

(0)  Mattki,  Lo  Sperimenlale,  my.i,  Iradiiil  in  Gazelle  kehdomadaire,  I’aris,  1804. 
p.  Oil,  cl  Lo  Hperinienlale,  1888.  p.  88(). 

(7)  Roux  cl  Yeusin,  Annales  de  TInslilul  Tasleur,  1880. 

(8)  CiiAnniN  cl  Langdois,  .S’oc.  de  hioL,  29  juillel  1808,  fOvr.  cl  dcccnibrc  IhOO. 
(0)  Rogeh,  Soc.  de  InoL.  1804,  cl  /'rme  medicate,  8 Icvricr  1894. 

(10)  I’li.UET,  Soc.  de  biol.,  8 fevrier  1804. 

(11)  Pettit,  Tliose  dc  docloral  6s  .sciences.  Paris,  1890,  |).  09. 

(12)  Leconte,  Elude  sur  les  heinorrafjies  des  capsules  .mrrenales.  These  dc 

(18)  Aiinaud,  Lcs  hemorraKics  des  capsules  surrenales  (Arck.  gen.  de  medecine, 
juillel  1900.  ]).  1 a 0:1). 

(14)  (li’FENiiEni  cl  Loei’Eii,  Lor.  ril. 

Dkhove,  Aciiaiid  el  ( lASTAiiiXi;.  — iMiiladies  des  reins.  lO 
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Bigarl  (I)  siir  le  mcmesiijel,  Ics  |)ublicaLioiis  de  Blakcr  cl  Jiailey  (2), 
dc  TalboL  (3),  d’Aiulrcws  (i),  de  Maiuill  (5)  sur  les  beniorragics 
capsulaircs  des  iioiivcau-ncs,  Ics  observations  isolees  de  Laignel-Lavas- 
tinc  (d),  de  Sicard  (7),  etc.,  enfin  iiii  travail  lout  recent  de  Dud- 
geon (8). 

ANATOMIE  PATHOLOGIQUE 

La  rrc(|uence  des  beniorragics  capsulaircs  cst  Ires  divcrsemenl 
apprccice  par  les  auteurs.  Mattel  cn  comptait  7 cas  sur  1300  cadavres 
exaniinds  an  liasard  ; mais  il  ne  faisait  entrer  dans  sa  statisti(jue 
(|Lie  les  bemorragies  visibles  a I’ocil  nu.  Arnaud,  sur  les  capsules 
de  too  sujels,  toutes  examinees  au  microscope,  note  3 li6morragies 
importantes  constatees  a I’autopsie,  8 h6morragies  microscopiques, 
enfm  18  cas  d’byperemic  et  dc  congestion  capsulaires  simples. 
Leconte,  sur  78  cadavres  d’adultes,  trouve  7 fois  des  bemorragies  a 
divers  degres.  Nous-memes,  sur  150  autopsies  prises  au  luisard,  rele- 
vons,  en  uegligeant  les  congestions  simples  qui  sont  tres  fre- 
quentes,  5 bemorragies  visibles  a Foeil  nu,  et  8 autres  bemorragies 
d(icelables  seulementa I’examen  bistologique.  Ces  cbilfres,  commenous 
le  verrons  dans  le  ebapitre  suivaut,  s’elevent  beaucoup,  si  on  limite 
les  recbercbes  aux  sujets  morts  de  maladies  infectieuses  aigues.  D’autre 
part,  un  grand  nombre  d’bemorragics  capsulaires  passent  inapercues 
(III  tail  (|u’elles  sont  masipuies  par  les  altiirations  cadaviiriques  des 
capsules.  INous  avons  montre,  en  elTet,  (|ue  e’est  surtout  sur  les  glandes 
surrbnales  congestionm^es  et  byperemiees  que  sc  montre  la  ndcrose 
cavitaire,  mettant  ainsi  un  obstacle  serieux  a la  reeberebe  des  bemor' 
ragies. 

A un  autre  point  de  vue,  il  est  intiiressant  de  noter  la  l're(|uence  toute 
particuliiire  des  bemorragies  surrenales  cbez  le  nouveau-ne  et  le  nour- 
risson.  Mattei,  sans  doute  en  coniplant  les  congeslions  simples,  les 
aurait  trouvees  75  fois  sur  90  ; cbillre  6videmment  exagerd,  mais  (|ui 
indique  bicn  cependant  la  rre(]uencc  tres  grande  de  eetle  lesion  relrou- 
v(ie  depuis  par  les  noinbreux  auteurs  ([ue  nous  avons  cites  plus  bant. 

Les  lesions  sont  fniquemment  bilatdralcs  ; dans  un  tiers  des  cas,  elles 
sont  limilbes  a une  seule  capsule,  et,  dans  ce  cas,  siegent  plus  souvent 

(1)  Behnakd  cL  Biuaut,  Journal  de  phijsiologie  elde  pulhoLogie  generales,  1!I02. 
n°  (i,  p.  1014. 

(2)  U1.AKE11  cl  B.vti.EV,  Brilixli  med.  Journ.,  13  jiiillel  I'.lOt. 

(3)  Tai.uot,  Sainl-liarlholoinew  Iloxpilal  liecords,  lllOO,  vol.  XXXVl,  ji.  20;. 

(4)  Animiews,  Pathological  Sociehj  Transactions.  1808. 

(:i)  llAiiii.i.,  /Ivc/t.  l'-‘'  Icvricr  1001. 

(0)  Laignei.-Lavastine,  Hull,  de  la  Soc.  unatoniigue,  12  decemBre  1001. 

(7)  Sicard,  Hull,  de  la  Soc.  med.  des  kdpitaux,  21  juillcl 

(8)  UuiuiEoN,  Eliologic,  palliologic  cl  diagnostic  dc  riiciiiorragic  surrcnale 
(Americ.  Journ.  of  the  med.  sc.,  jaiivicr  1004,  p.  134). 
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a (Iroilc  qu’a  gauche.  V aspect  macroscopiqiie  de  la  glande  varie 
suivaiit  I'iiuporlancc  de  I'heiuorragio. 

Daiis  les  eas  les  plus  Icgers,  la  capsule  esl  d’aspecL  nonnal  ou  pre- 
scnle  seuleiuciil  a la  coupe  uii  ou  plusicurs  pctiLs  points  rouges  de  la 
grosseur  d’uue  tele  d’cpiiiglc  acelle  d’un  pois,  et  situes,  en  general,  au 
niveau  de  la  zone  r6ticul6e.  D’autres  I'ois,  ces  points  font  d61'aut,  mais 
la  glande,  dans  son  ensemble,  est  le  siege  d’une  liyper6mie  intense  ; 
sa  coloration  est  rouge  fonce,  son  poids  s’elcve,  atteint  10,  12  ou 
id  grammes.  Enfin,  les  hemorragies  |)lus  volumineuses  constituent  de 
vcrilables  tumeurs  pouvant  altcindre  le  volume  d’un  and' de  pigeon  ou 
d’un  (Eld' de  poule,  ou,  dans  des  cas  exceptionnels,  I'ormer  des  masses 
volumineuses  qui  remplissent  le  llanc.  Dans  ces  cas  d’h6matomcs  consi- 
dcirables,  rcnvelo|)pe  de  la  capsule,  trop  distendue,  pent  se  rompre,  et 
il  en  resulte  un  (^.panebement  sanguiii  dans  le  tissu  cellulaire  rdtro- 
peritoneal,  comme  dans  les  observations  de  Droubaix  (1)  et  de  Prit- 
chard (2)  ou  mcme  dans  le  p6ritoine  (Friedler)  (3). 

A la  coupe,  I’aspect  de  la  tumeur  varie  suivant  la  date  rticente  ou 
ancienne  de  I'epanchement  et  suivant  qu’il  subsiste  ounon  des  vestiges 
dll  tissu  surrenal  normal.  Souvent,  la  lesion  se  presente  sous  I’aspcct 
d'uu  hematome  plus  ou  moins  volumineu.x;,  completement  entourd  par 
line  mince  bande  de  substance  corticale.  Dans  certains  cas,  le  caillot  a 
subi  line  organisation  conjonctive  avec  tendance  a la  regression,  for- 
mation de  tissu  cicatriciel  et  atropliie  de  I’organe. 

Les  lesions  microscopiques  sent  complexes.  Hors  les  cas  oil  la 
glande  est  completement  detruite  par  une  bemorragie  considerable,  il  y 
a presque  toujours,  aiitour  et  a cdtii  des  foyers  sauguins,  imetat  plusou 
moins  accuse  de  congestion.  Au  degre  le  plus  leger,  cette  congestion  a 
son  siege  dans  la  zone  reticulee  de  la  substance  corticale,  portion  la 
plus  vasculaire  de  la  glande  et  point  do  depart  habituel  des  lesions  con- 
gestives  et  hemorragiijues  de  la  capsule  ; puis  la  congestion  s’etend  a 
la  zone  fasciciilee,  les  ca()illaires  dilatds  ecartant  les  trabecules  ; a un 
degre  de  plus,  il  y a rupture  des  capillaires  et  dilaceration  des  travees 
celhilaires  avec  formation  de  foyers  bemorragi(|ues  plus  ou  moins  eten- 
diis.  C’est  pres(|ue  toujours  au  niveau  de  la  zone  reticulee  que  se 
forment  ces  foyers  ; de  lii,  I’bemorragie  se  repand  dans  les  autres 
couches  eu  refoiihint  et  en  comprimant  les  trah(iciilcs.  Seules,  les 
hemori’agics  Ires  impoi’tantes  pciivcnt  reconnaitre  une  autre  origine 
cl  provenir  de  la  rupture  d une  des  hranches  de  la  vcinc  capsulaire 
ccntrale.  Dans  ce  cas,  il  s'agit  toujours  d’hematomes  voliimiuciix 
d(‘triiisant  toiil  le  centre  de  la  capsule  et  ne  laissant  siihsistcr  qii’ii  la 


(I)  I)iu)UiiAi.\',  Tliiisc  lie  Paris,  1887. 

|2)  PiuTr.iiAiii),  The  Lance/.  I8'.)l),  vol.  1,  p.  T.iO. 

(3)  Kiiikiii.kh.  ArtTuu  rler  Uril.Inniile.  1870,  I.  .XI.  |>.  .!()!, 
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[Hiriplicric  unc  iiiiiicc  bande  do  subslancc  corlicale ; les  61ciiiciils  iioldos 
soul  (|uci(iiicrois  conscrv6s  inlacls  an  |)ourloiir  de  la  tiimcur  ou  ii  ruiic 
(Ic  ses  cxlr6inil6s;  dans  d’aiilres  cas,  ils  soul  compleleiiienl  detniils 
pai'  compression  ou  par  dilaccralion,  el  la  capsule  sc  Irouvc  i-ednile  a 
line  co(|ue  glonierulairc  enloiiranl  un  magma  sangnin  an  milieu  dmpiel 
nagcnl,  delachecs  de  Icur  base  d’implanlalion,  dcs  cellules  ipii  onl 
perdu  toil Ic  vilalil6. 

ETIOLOGIE  ET  PATHOGENIE 

Le  relcve  des  observalions  d’bemorragies  oapsulaires  monire  que 
cclle  lesion  a ele  observee  dans  les  elals  palbologiiiues  Ics  plus  vai'ies. 
Sur  les  <S0  cas  reunis  dans  la  slalisliiiue  d’Arnaud  on  Irouve  0 cas 
de  nepbrile  ou  de  mal  de  Bright,  3 alteclions  cardiaipies,  7 maladies 
diverses  dcs  xoics  respiratoires  (bronebile,  pncunionie,  empbyseme), 
6 cas  de  tuberculose  pulmonaire,  4 cas  d’all'ections  cer6bro-spinales 
(meningile  el  congeslion  cerebrales,  hydropisies  venlriculaires,  epi- 
lepsie),  3 cas  de  jcancer,  2 cas  d'aortile  avec  atherome  generalise, 

cas  de  thrombo-pblebile  de  la  veine  siiri-enale  an  cours  de  suppura- 
tions liepaliques,  enfin  2 cas  de  brulures  etenducs. 

Chez  le  I'cetus  cl  le  nouveau-ne  on  note  dans  un  tiers  des  cas  des 
causes  d’aspbyxie  pendant  le  travail  (compression  du  cordon,  lenteur 
dll  travail,  application  de  forceps).  Nous-mcmes  avons  observe  dcs 
liemorragies  capsulaires  dans  les  affections  suivantes  : tuberculose 
pulmonaire  (3  cas),  niiphrite  ebronique  (2  cas),  cancer  dn  rein  (1  cas), 
hemijilegie  par  hemorragie  cer6brale  (1  cas),  affection  cardiai|ue(l  cas). 
Nos  autres  observalions  se  rapportent  toufes  a des  affeclions  infec- 
tieuses  aigucs  (pneumonie,  bronclio-pneumonie,  diphterie,  streplo- 
coccie),  inais  les  cbiffres  n’ont  plus  ici  le  meme  interet,  ces  observations 
ayant  etc  recueillies  a une  p6riode  oil  nous  exaniinions  systemali- 
queinentles  capsules  surriiiiales  d’un  grand  noinbre  de  sujets  morts  de 
maladies  infectieuses.  Nous  devons  enfin  insister  sur  la  frequence  des 
liemorragies  surrenales  an  cours  des  purpuras  hemorragi(|ues,  ainsi 
ipi'en  temoignent  les  observations  de  Talbot,  de  Blakcr  et  Bailey  cl 
les  notres. 

Par  renumeration  ipii  precede,  il  est  facile  de  voir  que  les  licmor- 
ragies  capsulaires  s’observcnt  surtout  au  cours  dcs  affections  suscep- 
fibles  d’entrainer  dcs  congestions  visceralcs  ; tanfot  il  s’agit  de  conges- 
tion passive,  de  slase  veineuse  intracapsulaire ; c’esl  le  cas  des 
affections  cardiaipies,  dcs  maladies  de  I'apparcil  respiraloire,  en 
particulier  de  la  tuberculose  pulmonaire,  sans  doulc  aussi  dcs  affec- 
tions cerebrales,  acconi|)agiu'‘es  de  coma  iiridongc;  e'est,  ebez  le 
nouveau-ne,  le  cas  dcs  froublcs  circniatoires  si  commims  durant  la  vie 
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fa'l  a loci  pendant  I’acconchcincnt,  Iron  hies  circnlaloires(increndentplns 
iniporlanls  les  i-apporls  inLinie.s  dcs  capsules  avec  Ic  syslcme  do  la 
vtMne  cave  inrerienre  dont  le  role  est  prcpoinhh'anl  a cct  age  do  la  vie. 
Tanidl.  an  conlraire,  il  y a Uen  d’linaupier  nn  travail  d'liypcreinie 
active,  <pii  pent  circ  dans  (pielqncs  cas  !o  rcsnilat  d’nnc  action  i-ellcxe 
vaso-inotricc  (dans  les  hrninres,  par  cxeniplc),  inais  (pii,  hien  |)lns 
soiivent,  nous  parait  cn  rapport  avee  I’hypcractivitc  fonctionncllc  dcs 
glandcs  surrcnalcs  provoquecs  par  la  presence  dans  le  sang  d’agents 
infectienx  on  dc  poisons  microbiens  on  antres. 

Les  vecherches  exp^rimentales  qni  ont  6tabli  de  (aeon  irreCu- 
tahle  le  nMe  antitoxiqne  dc  la  glande  snrr6nalc  ont  montr6  en  menic 
temps  qne,  dans  les  infections  ct  les  intoxications  provoqnees,  cet 
organe  etait  le  siege  d'nne  congestion  intense  et  nous  ont  fait  pres- 
sentir  ainsi  la  frc(pience  des  16sions  congestives  on  h6morragiqnes  de 
la  capsule  dans  les  maladies  infectienses’  humaines.  Le  fonction- 
nement  i)lus  actif  des  glandes  sniT6nales  clu  nonveau-ne,  dont  le 
volume  est  proi)ortionnellement  bien  snperienr  a celui  de  ces  organcs 
a rage  adnlte,  jnstifie,  dans  cette  hypothese,  la  frdqnence  plus  grande 
des  alterations  capsulaires  dans  les  maladies  infectienses  de  la  pre- 
miere enfance,  et  il  y a la  nne  nouvelle  calise  a ajonter  a celle  (pie 
nous  invoquions  plus  bant  pour  expliquer  le  nombre  considcirable 
d'lnimorragies  suminales  observees  cbez  le  nouveau-ne.  11  semble 
toutefois  qne,  dans  la  patbogenie  des  surrenalites  hemorragiqncs  d’ori- 
gine  infectieuse,  I byperemie  par  suractivite  ionctionnelle  ne  soil  pas 
tout;  un  role  important  parait  revenir  d’une  part  aux  alterations  vas- 
culaircs  soit  anciennes,  soit  provoipiees  par  1 inlection,  d autre  part  a 
I’etat  de  la  tension  sanguine  dans  la  circulation  gcmirale.  Ainsi  la 
deg(inerescence  atberomaleuse  des  arterioles  est  une  cause  adjnvante 
banale;  la  pblcibitc  infeclieuse  des  veincs  capsulaires  a une  action 
plus  dircctc;  elle  existait  dans  deux  observations  d’Arnand  et  nous 
I'avons  nons-memes  observee  une  fois  dans  une  surrenalite  lu'miorra- 
giipie  ebez  uu  snjet  atteint  d inlection  stieptococcicpie. 

” Hn  resume,  nims  dirons  avec  Arnaud  qne,  « dans  les  capsules 
surr6nales  comme  dans  les  antres  organes,  riuimorragie  pent  etre 
active  ou  passive.  Dans  les  deux  cas  elle  est  favoris6e  ; par  la  dispo- 
sition anatomiipic  de  la  glande  qui  determine  le  lien  d’lilection  dcs 
Immorragies  dans  le  centre  de  la  capsule,  au  niveau  de  la  zone  corti- 
cale  interne  (zone  r(^ticnl6e);  |)ar  les  alterations  dcs  vaisseaux  : 
thromboses  vcinenses  (veincs  r('nales  on  vcines  surrcnalcs),  atberomc, 
l(3sions  vasculaircs  diverses,  stasc  vcineuse,  etc.;  d"  |)ar  l’alt6ration  du 
sang  • maladies  infcclieuses  bemorragii)arcs,  intoxications  patbolo- 
gicpies  ou  expi-rimcntales;  i"  enfin  par  Ic  nMe  pbysiologi.pic  speicial 
antitoxiipie  devoln  a la  glande  surr6nale  ». 
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SYMPTOMES  ET  DIAGNOSTIC 

L’h('moiTi)gie  capsiiliiiro  esi  loi  plus  (V(‘(|iiemiiienl,  iiiio  Iroiivaille 
fl'anlopsie  : tanlol  il  y a eu  lalenoc  al>solii(%  rinMiiorragie  irayaiil:  doiuK'! 
lieu  a aticiin  synipldine  appreciable;  l.antbl  (piebpies  sjiupibiues  se 
sont  produils,  mais  ils  ii’ont  pii  ('l,re  rapporLes  a line  lesion  capsiilaire. 
Aiissi  les  cas  dans  lesqiiels  riiemorragie  a pu  elre  diagnosti(|tiee  dn 
vivant  clii  malade  sonl-ils  ,jusf|u'a  present  lout  a fait  exceptionnels. 
Est-ce  a dire  qu’il  doive  en  etre  de  menie  dans  I’avenir  et  ipie  I’heinor- 
ragie  des  capsules  surr6nales  doive  rester  line  lesion  impossible  a 
deceler  cliniquement?  Nous  ne  le  croyons  pas.  Sans  doule  il  est  proiive 
que  la  destruction  plus  on  moins  complete  de  la  capsule  par  un  raptus 
sanguin  n’entraine  jamais  le  symptome  d’Addison.  Les  qiiebpies  obsei- 
valions  dans  iesquelles  on  a voiilu  apres  coup  rctrouver,  dans  Fliisloirc 
des  malades  dont  I’autopsie  avait  permis  de  Irouver  une  liemoiTagie 
surrenale,  quelques  symptomes  frustes  de  maladie  bronzee  sont  pour 
la  plupart  fort  justement  critiques  et  rejetees  par  Arnaud  (observations 
d’Addison,  de  Greenhow,  de  Mattei,  de  Carrington).  Mais  nous  avons 
assez  insists,  dans  le  chapitre  de  s6meiologie  generate,  sur  I’existcnce 
de  syndromes  surrenaux  non  addisoniens  pour  justifier  I’esqiiisse  ipic 
nous  allons  tenter,  a I’aide  des  observations  aujourd’biii  conniies, 
d’une  symptomatologie  des  li6morragies  capsiilaircs. 

I"  Les  grands  hematomes  [observations  de  Rayer  (I),  de 
Cbiari  (2),  de  Leconte  (3),  de  Routier  (4)]  sc  manifestent  par  des 
signes  de  tumeiir  abdominale  occupant  le  flanc  et  I’liypocondre  d'lin 
cote  on  de  I’autre,  tumeur  souvent  ductuante  soit  dans  toute  son 
etendiie,  soit  dans  une  portion  seulement.  Ils  s'accompagnent  de 
symptomes  dont  quelques-uns  pourraient  a la  rigueur  eveiller  I’idee 
d’insuffisance  surrenale  (douleurs  6pigastriques,  vomissements  dans 
le  cas  de  Routier),  mais  ([ui  le  plus  souvent  sont  en  rapport  avec  les 
compressions  des  viseSres,  des  vaisseaux  et  des  nerfs  de  la  cavit6 
abdominale  (ictere,  oedeme  des  membres  inferieurs  dans  le  cas  de 
Rayer).  Dans  tons  ces  cas  on  songe  a une  tumeur  du  foie,  de  la  rate 
on  du  rein,  et  le  diagnostic  n’est  possible  qu’en  cas  d’inlcrvention 
cbirurgicale  montrant  Forigine  de  la  tumeur. 

2“  D’autres  Mmorragies  capsulaires  restees  latentes  pen- 
dant toute  leur  Evolution  peuvent  se  reveler  par  des  accidents  perito- 
neaux,  on  par  des  symptomes  d’hemorragie  interne  grave  lies  a la 
rupture  de  Fliematome  surrenal,  (pii  laisse  6cbapper  son  conlenu  dans 

(1)  Rayeii,  Journal  I’Experience,  10  novciiibre  1838. 

(2)  CiiiAui,  Wiener  med.  Zeitung,  1885. 

(3)  Leconte,  TliOse  flc  Paris,  1807. 

(4)  UouTiEu,  Socield  de  chirurgie,  12  (iceembre  1804. 
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le  |)oriloine  ou  dans  lo  tissu  cclliilairc  sous-pirilonoal  (observations  de 
Moisseret,  de  Mallei,  de  llervey,  de  In-iedler,  de  1‘rilchard). 

Les  syinpldines  les  plus  frefpienls  dans  cc  cassonll  apparition  d nne 
vive  donlenr  abdoininale  aecoinpagnec  de  vomissemenls,  de  ballon- 
neinenl  du  ventre,  de  collapsiis  et  de  refroidissement  des  cxtrcmitds, 
pelitesse  du  pouts,  bypotbermie  et  mort  rapide  en  (piebpies  jours,  ou 
meme  on  (luebpics  beures. 

3"  Plus  interessants  (pic  les  deux  groupes  de  syinptomes  preicedents 
sont  ceux  cpii  traduisent  I’existence  cVh6morragies  surr4nales 
sans  rupture  de  Venveloppe  de  la  glande.  Les  In^morragies  an- 
ciennes  avec  caillot  organisij  et  tendance  a I’alropbic  de  la  glande  out 


pu,  dans  (pielrpies  Ires  rares  observations,  reproduire  un  syndrome 
fruste  d’insuffisance  capsulaire  chronique,  caracterisiic  par  de 
I'anemie,  de  rastlienie  musculaire,  des  vomissements  et  de  la  diar- 
rhee,  de  la  prostration  et  de  I’amaigrissement  (observation  de  Gool- 
den,  line  observation  de  Matiei).  Mais  ce  syndrome  surrenal  cbroniiiue 
est  exceptionnel,  ce  qui  tient  a la  nature  meme  de  la  liision  qui,  le 
plus  souvent,  entraine  rapidement  la  mort ; et,  comme  le  fait  lemai- 
quer  Arnaiid,  « si  le  malade  survit  et  si  la  liision  n a pas  detruit  la 
totalite  de  I’organe,  la  gimrison  est  probable  en  raison  de  la  tendance 
natiirelle  de  I'epancbement  sanguin  vers  la  riiparation,  contrairement 
a ce  qui  se  passe  pour  le  processus  tuberculeiix  a marcbe  envahis- 

sante  ».  , -i  ’ 

Mais  si  le  syndrome  surrenal  chronupie  est  rarement  observe,  il  n en 

est  plus  de  meme  des  accidents  aigus  qui  accompagnent  fniquem- 
ment  la  production  des  hfimorragies  surrenales  (abstraction  faite  des 
cas  de  rupture  avec  syndrome  piiritoniial  consiicutif).  Parmi  les  signes 
notes  dans  les  diverses  observations,  nous  relevons  comme  les  plus 
frequents  : les  douleurs  abdominales  violentes,  les  vomissements  et  la 
diarrbee,  la  faiblesse  musculaire  extreme,  la  petitesse  et  1 irregularitij 
du  pouls  avec  bypotbermie,  refroidissement  des  extremities  et  collap- 
sus  les  convulsions,  le  coma  apoplectique  avec  contracture  des 
mernbres,  enfin  la  mort  subite.  Ces  diderents  symptomes,  di^ja  signales 
isol6ment  dans  certaines  des  observations  rassemblees  par  Arnaud, 
se  retroiivent  rennis  en  grand  nombre  dans  les  cas  d bdmorrapes 
capsiilaires  du  nourrisson  par  infection  de  nature  mdeterminee  qu  ont 
fait  connaitre  Talbot,  Blaker  et  Bailey,  Andrews  et  que  1 un  de  nous 
a diiia  rapportes  dans  sa  tlmse.  Dans  tons  ces  cas,  il  s agit  de  nourris- 
sons  Ag(-s  de  qiielques  mois  pris  brusquement,  en  pleine  sanle,  de 
f.evre  avec  ou  sans  purpura.  An  bout  de  (luelqiies  lieiires  apparaisscnt 
de  la  diarrbee,  des  vomissements,  des  douleurs  abdominales,  puis  des 
convulsions,  de  la  petitesse  du  pouls  avec  cyanose  et  relron  isscment 
dcs  extremites,  enfin  la  mort  survient  dans  le  collapsiis  cardiaipie  ou 


728 


MAI.AI)lh:S  DKS  CAI'SrU^S  SI  llliKAALKS. 


<m  milieu  crime  eouvulsion,  six  a viiigl-ciiiali'c  liciircs  apres  le  delml 
clcs  accidciiLs;  a I’autopsic,  dans  Ions  ces  cas  on  no  Ironva  pas  d’anlrc 
lesion  cin'nne  li6moiTagie  pins  on  moins  voinminense  des  capsules 
sniTenales.  L’examen  dn  sang  prali(pi6  dn  vivaiiL  des  pelils  malades 
axail  monl.ri;!  dans  plnsienrs  cas  la  pi'csence  dn  slreploeocpie  pyogene. 
Dans  Louies  ces  ohservaLions,  si  la  fievre  el  r6niplion  cnl,an6e  s’expli- 
(|uenl  aisemeiiL  par  la  nalnre  menie  de  I'inCecLion,  il  est  diriicile  de  ne 
pas  attrilmcr  a la  deslrnclion  des  surrenales  les  aulres  symiildmcs 
observes.  Le  fait  est  d’antant  plus  vraiscmblable  que  nous  tronvons  les 
mcmes  symptomes  group6s  de  (aeon  idcntiqne  dans  qnclcpies  cas  d’b6- 
morragie  capsnlaire  de  cause  variable  observ6e  chezradnltc  ; tel  le  cas 
d’Arnaiid  (1)  concernant  line  jenne  fille  de  dix-sept  ans,  entree  a 
riiopital  pour  nne  grave  brnlnre  et  qni  bruscpiement  meurt  le  onzierne 
jour  an  milieu  d’accidents  qni  firent  sonpeonner  nn  empoisonnement  ; 
etat  syncopal,  vomissements,  violentes  donleurs  dpigastri(|nes,  refroi- 
dissement  des  extremites,  petitesse  dn  |)onls,  collapsns  cardiaepic ; tel 
le  cas  de  Laignel-Lavasline  (2)  relatif  a nn  bomme  de  (piarantc-sept 
ans,  tombe  sans  connaissance  dans  la  me  et  amene  a I’luipital  dans  le 
coma  : les  exlremit6s  sont  cyanosees,  la  respiration  rapide  et  snperti- 
cielle,  le  ponls  extremement  pelit  et  pr6cipite,  le  ventre  ballonnc,  nne 
selle  diarrbfiiqne  survient  et  le  malade  meurt  le  soir,  donze  beures 
apres  le  d(5bnt  des  accidents.  Dans  ces  deux  cas  on  tronve  a I’antopsie 
eomme  lesion  a pen  pres  nni(|ne  une  bemorragie  capsnlaire,  unila- 
tcrale  et  pen  abondante  dans  la  premiere  observation  ; bilaterale  el 
plus  6tendue  dans  la  seconde. 

11  existe  done,  a n’en  pas  douter,  un  syndrome  aigu  revelatenr  des 
bemorragies  capsulaires,  et,  sans  rien  prc;jnger  de  la  physiologic  patholo- 
gi(|ue  de  ces  accidents,  nous  devons  remarc|ner  que  ce  syndrome  repro- 
dnit  de  tous  points  les  traits  du  syndrome  d’insuffisance  capsnlaire 
aiguc  de  Sergent-Bernard.  Mais  dans  nn  certain  nombre  de  cas  les 
accidents  out  une  evolution  encore  plus  rapide  et  I’alteration  des  cap- 
sules ne  se  revcle  plus  cpie  par  ce  signe:  la  mort  subile.  Celle-ci  ])ent 
elre  precedee  pendant  qnelqnes  beures  ou  qnel(|nes  minutes  de  collap- 
sus  cardiaque,  de  coma,  ou  de  convulsions  epileptiformes,  ou  au  con- 
traire  survenir  brusquement  d’une  facon  v6ritablement  foudroyante 
sans  auenn  symptome  pn§monitoire.  Le  tableau  clinique  se  superpose 
de  tous  points  a celui  des  accidents  terminanx  fondroyants  de  cer- 
taines  formes  de  tubercnlose  capsnlaire. 

On  pourrait  done  d^crire  plnsienrs  formes  cliniipics  d'bcmorragies 
capsulaires. 


(1)  Ahn.xui),  Loc.  ciL,  Observaiiun  I,  p.  12. 

(2)  Lak;nei,-Lava.sti.ne,  SociiUe  anatomiqne,  12  iir'ceinlm;  1!)02. 
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I"*  line  foriiie  r()7ivt(/sii'c,  I'rtMuienio  cite/.  Ics  cnrunls,  niiisi  (|ii’cn 
leiuoio-nenl  Bluker  ct  Hailey,  Andrews,  ele. ; 

Une  I'orme  decrile  par  Arnmid,  el  (pii  siinule  la  p6ri- 

lonite  ou  riicmatoeele  ; 

line  I'orinc  /ifiiir/n'ou  Ton  pereoil,  dans  nn  des  liypocondres  une 
masse  |)liis  ou  moius  voluminense ; 

4"  line  forme  apopleciique.  avee  moid.  sul)il,e  ou  rapide; 

o“  Une  ^ovme purpui'i quo  meme,non  que  la  16sion  hemorragi(pie  des 
surrenales  soil  eause  du  purpura  comme  semble  le  croire  Nebou  (1), 
mais  parce  (|ue  le  purpura  accompagne  fr6((uemment  les  maladies  in- 
feclieuses  (pii  determinent  I’li^morragie  capsulaire  (2). 

Ccs  dillereutes  formes  peuveni  cvoluer  avee  une  rapidile  plus  ou 
moins  grande:  niguo,  suraigue  ; (|uel(|uefois  la  maladic  se  prolongc  el 
preud  une  allure  chronique  par  clestruclion  ct  alropbie  progressive  de 
la  glande.  Dans  d'aulres  cas,elce  soul  les  plus  fretpicnls,  les  sympldmcs 
soul  assez  allenues  pour  realiser  la  forme  laionio. 

Comme  on  le  voilpar  I’expose  (pii  prdciide,  les  (ildmeiiLs  ne  man(|uenl 
pas  pour  assigner  aux  bemorragics  capsulaires  une  symplomalologie 
assez  riebe.  Si  le  diagnostic  d’line  telle  lesion  n’est  pas  plus 
soiivent  porte  du  vivant  du  malade,  il  faul  inci'imincr  surloul  les 
condilious  dans  lesquellcs  se  produisent  la  pluparl  des  Immorragies 
surrenales,  complications  ultimes  d’une  maladie  infectieuse  aiguc  ou 
d’unc  grave  liision  du  sysleme  nerveux  ceulral.  Dans  ces  cas,  les  quel- 
(|ues  indices  revdiateurs  de  la  lijsion  capsulaire  sont  confondus  dans 
le  cortege  symptomatiipie  de  radecliou  primitive  ct  ralteratiou  des 
glandes  surrenales  passe  d’autant  plus  facilement  inapercue  qu’on 
songe,  cn  gendral,  fort  peu  a en  recbercber  les  signes.  Plus  les  mede- 
eins  connaiti'ont  la  fre(|ueuce  des  Immori'agics  capsulaires,  plus  ils 
scront  familiariscis  avee  la  coniiaissauce  des  syndromes  surrdnaux  ou 
addisoniens,  et  plus  souvent  ils  pourront  reconnailrc  ou  tout  an  moins 
])ressenlir  du  vivant  du  malade  I’existence  d’unc  complication  cap- 
sulaire. 

La  physiologie  pathologique  des  accidents  de  1’ heinorragie 
capsulaire  pirlc  a dcs  consid(jrations  sur  lesquellcs  nous  n’iiisisterons 
pas  longuement,  ayant  ddja  abordc  cette  discussion  dans  un  prdeedent 
chapitre. 

Arnaud  a divise  les  symptomes  (uiumerds  piakmdemment  cn  deux 
gi'oupes:  signes  d’insuffisancc  capsulaire  dans  lcs(piels  il  range  I as- 
Ibdriie  musculaire  et  la  diarrluie;  signes;  nerveux  constiluanl  ce  ipi’i! 
appelle  le  agndrome  apoplecl i forme  mi'rdiial  et  dans  Icipiel  il  fail  ren- 

(L  Nr.nou,  TIkjsc  de  Paris,  1905.  ^ 

(2)  M.  LoupKii,  llemorragics  surrenah's  el  |iur|i«ra.  Coiif^rencns  du  mercredi  a 

VHolel-Dieu.  Masson,  edilcur,  1905. 
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ll•o^  l(‘s  vomissciudiils,  Ics  (lonkinrs  alxloiniiialc.s,  riiypollianiiiR,  k*  col- 
lapsiis  cai'(lia(|iio,  I’clal  .syii(ro[)al,  la  niorl,  siikilc. ; ScrgcnI.  el.  Hertianl, 
ail  eonlraire,  (‘kcrckeiit  a expliqner  Ions  les  aeeidenis  par  I'insiirfisanee 
capsiilaire ; nous  avoiisjleja  dil  comliieii  il  elail,  diCfieile  de  lain;,  dans 
la  senieiologie  dos  lesions  eap.snlain!S,  laparl  de  rinsnlTisanei;  il'onelion- 
nelle  do  la  glande  el,  celle  des  Iroiikles  nerveiix  de  voisinaf^e;  nous 
avons  monlre  ee  ipii,  a noire  avis,  apiiarlenail,  a chaeun  de  ces  deux  fac- 
leurs.  Nous  dirons  seulemeni; ici  (|u’Arnaud  nous  parail  Irop  conceder  a 
la  llieorie  nerveuse,  en  lui  faisani,  eApli(|ucr  la  pi'oduclion  des  voniisse- 
menls,  des  troubles  cireulatoires,  de  riiypoUierinie,  de  tons  ces  signes 
ipii,  ici  coinme  dans  la surrenalite clironiiiue,  sentent  trop  rinloxicalion 
pour  ne  pas  depeiidre  d'une  perturbation  des  tonclions  anlitoxiques. 
Mais,  d'autre  part,  nous  ne  pouvons  admetlre  avec  Sergent  et  Bernard 
que  lamort  subite  dans  les  beraori-agies  soil  uniqueinent  fonclion  de 
I'insuffisance  capsiilaire  et  se  produise  lorsque  les  dernieres  cellules 
glandiilaires  vieniient  a etre  frappees  d’inertie  ou  de  mort.  II  suffit  de 
rappeler  que  dans  deux  des  observations  que  nous  avons  cilees  (obser- 
vations d’Ariiaud  et  de  Laignel-Lavastine)  la  plus  grande  parlie  du 
tissu  surrenal  etait  intacte,  pour  montrer  que  cette  conception  ne  sau- 
rait  s’appli(|uer  a tons  les  cas.  Aussi  continuons-nousacroire,  comme  I'un 
de  nous  I’ecrivait  precedemment,  qii’il  ya  lieu  de  laire  jouer  un  role 
dans  la  genese  des  acciden  ts  au  retentisseiuent  de  la  lesion  capsiilaire  sill- 
ies nerfs  et  les  ganglions  du  plexus  solaire  et  de  I’enveloppe  des  capsules. 

Mais,  qu’ils  soieiit  produits  par  la  destruction  des  cellules  secretantes 
ou  par  ralleration  des  nerfs  de  I’cnveloppe,  tous  les  symptomes  ([ue 
nous  avons  passes  en  revue  n'en  sont  pas  moins  signe  de  lesion  siir- 
renale.  II  ne  taut  pas  plus  limiter  lasemeiologie  des  capsules  surrenales 
aux  symptomes  dits  « d’insuffisance  capsiilaire  » qu’on  ne  limite  la 
semeiologie  du  foie  aux  symptomes  de  rinsuffisauce  bepatique. 

Aussi  avons-nous  tenu  surtout,  dans  I’etat  actuel  de  la  queslion,  ii 
grouper,  sans  trop  nous  preoccuper  de  leur  physiologic  palbologique, 
tous  les  symptomes  de  Fhemorragie  capsulaii'e,  afin  de  foiirnir  aux 
cliniciens  les  elements  d’un  diagnostic  qu'ils  auront  ipielquefois  Tocca- 
sion  de  porter. 

PRONOSTIC 

11  est  difficile  de  preciser  le  degre  de  gravite  des  bemorragies  cap- 
sulaires,  all’ection  le  plus  souvcnt  inconniie  du  vivant  du  malade.  Si  les 
grandes  bemorragies  destructives  de  la  plus  grande  parlie  du  pareii- 
cbyme  surrenal  paraissent  une  cause  fre([uente  de  morl,  il  senible  bion 
ipie  lespetits  raptus  sanguins,  surlout  lors(|u’ils  restout  incliis  au  centre 
de  I’organe,  sans  venir  irriter  les  plexus  nerveux  peripberiqiies,  n’cn- 
Lrainent  pas  constamment  d’accidenis  siirieiix. 
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CopcMidanl , commo  nous  lo  riiisions  romar(|ii(M-  plus  liaul.,  il  exisUi  plu- 
siours  ohservalioiis  do  moil  rapido  oil  suhilo  par  lioiiioiTagio  surroiiale, 
dans  loscpielles  uiio  I'aihle  parlio  dos  capsules  cLail  delruil.e.  La.  gravil6 
dc  riieuioiTagie  u’esi  done  pas  seulemeui,  eii  rapport  avec  sou  eteii- 
duo,  ot  sails  doiile  iiilorvieniioiil  d’aiilres  (“adciirs  doiit  la  pluparl  nous 
soul  iiicoiimis.  11  nous  semhie  toulelbis  (|iie  la  cause  de  I’liemorragic 
n’est  pas  sans  imporlance.  Lcs  inreclions  et,  Jes  intoxicalions,  en  mcme 
temps  (|u’elles  detruisent,  par  le  mecanisme  dc  rhemorragic,  iineporlion 
plus  oil  moins  grande  du  parencliymc  capsulaire,  apportent  ii  la  glande 
surrenale  un  sureroit  de  travail  ; aussi  est-ce  dans  ces  condilioiis 
qu’eclateront  Ic  plus  facilcmcnt  les  accidenis  graves  de  rinsurfisance 
capsulaire. 


M.  Loepeh  et  R.  Oppeniieim. 


SURRENALITES  AIGUES 


Sons  Ic  iioin  <l(i  aurrenaUlca  ah/ud-i,  nous  (Milciidrons  los  divcrscs 
iill(;i“il,ioiis  des  orgnnes  snn'onianx  |)rovo(|ncos  paries  inCeclioiis  on  Ics 
inloxicalions  aignes. 

Asscz  bicn  conmics  aujonrd'liui  (pianl  a lonr  aiialomio  i)athologi(inc, 
ces  surroiialites  aigues  iroiil,  (|n’uno,  liisloii'o  cliiii(|nc  a peine  el)anclie((. 
Nous  savous  qu’il  esi,  rre(]nenl  de  tronvcr,  a I'anlopsie  des  snjcis  inorls 
de  maladies  iuCeclienses  aigues,  des  lesions  congesLives,  lieinori'agi(ines 
on  cellnlaircs  des  glandes  suiTcnalcs;  nous  avons  lout  lieu  dcsn|)poser 
(|iie  de  graves  lesions  de  ces  organes  doivent  se  l.radnire  par  des  Ironhles 
ronclionnels  imporlanls  el  relenlir  sxir  la  marche  genei'ale  dc  la  ina- 
ladie.  Mais  nous  n 'avons  pas  encore  appris  a reclierclier  de  I’acon  assez 
syslemali(pie,  cliez  nos  malades,  les  clemenis  symplomal i(pies  dn  syn- 
drome snrrenal,  pour  diagnosli([ner  aisement  du  vivant  dn  mahub;,  an 
milieu  dn  riche  corlege  symplomali(|ne  d’nne  infection  aigne,  I’allera- 
lion  plus  on  moins seriensc des  capsules  snrrenales,  eomme  nous  recon- 
naissons  les  signes  d’unc  complication  hepatique  on  renale.  Aussi  ne 
ponvons-nons,  en  I’etat  actuel  de  laciucstion,  qu’ehaueher riiisloire  des 
surrenalites  aigues  et  ne  presenler  ici(|u’un  cliapitre  d’altenle. 

ETIOLOGIE  ET  PATHOGENIE 

1“  Surrenalites  experimentales.  — C’est  an\  recherclies  de 
|)alhologie  c\i)erimenlale  (pie  nous  devons  la  connaissance  des  lesions 
snrrenales  an  coui's  des  ini'eclions  et  des  intoxications.  Des  I8>S9,  Uonx 
et  Versin  (1)  signalaient  la  eongeslion  intense  des  glandes  snrrenales 
an  eonrs  de  I’intoxicalion  diphteri(p]e  ex])erimenlale  chez  le  c(d)aye. 
Puis  Cliai'rin  et  Langlois  (!2)  eludiaient  les  allei’ations  prodniles  dans 
cet  organe  par  rinfeclion  |)yoeyaniqne ; Roger  (d)  eelles  delerminees  par 
I infeclion  pneumobacillaire.  Les  recbercbes  nllerieures  de  Pellil  (i), 
de  Pilliet  (b),  deWibauw  ((1)  confirmerent  ces  pi’cmiers  resnitats.  Abor- 
dant  a notre  tour  cette  etude,  nous  avons,  dans  une  serie  dc  recbercbes, 
ctabli  la  nature  des  lesions  snri’enales  provo(|nees  par  divers  poisons  el 

(1)  Roux  et  Yeusin,  Annalex  de  I'histilul.  Jdtsleur,  188!). 

(2)  CiiAuitiN  cl  Lanqi.ois,  Ihdl.  de  la  Soc.  dehiol.,  18!)8,  p.  812,  el  ISill),  p.  131. 

(3)  Ronuii,  Hull,  de  la  Soc.  de  bioL.  27  Janv.  18!)'i,  el  1‘resee  yaedicale,  p.  !)u. 

(4)  I’ETTiT,  Tli6sc  (Ic  doctoral  6s  sciences,  18!)l>. 

(3)  Piu.tET,  Arckwes  de  p/iij.siolof)ie,  180!i,  p. 

(li)  WiiiAuw,  Etude  des  capsules  .snrrenales  dans  les  maladies  inf'ectieu.sese.rpe- 
rimentales,  llruxelles,  18!)7. 
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(liv(M'sos  toxiiK's  niicn)l)ioiincs,  pncuinohucille,  charhon,  lo.xiiic  diphle- 
ri(pu',  loxiiu;  leLaiiiipie,  arseiiio,  |)l)osplu)rc,  mcrouro  (1).  Plus  rccciu- 
nioiil  encore,  Heriiard  el.  Higarl,  (2)  onl.  cludie  Ics  alleralioiis  produil.es 
daus  les  capsules  par  I’arsenic,  le  inercure  el,  le  plomh,  en  s’altacliant 
j)arlieuliereuienl.  a I’elude  des  lesions  eellulaircs  fines. 

I)e  I'enseinhle  de  ees  Iravaux,  il  resulLe  cel.le  nolion  aujoin'd’luii  l)ien 
elablie  (|ue  Ics  suri'enales  sonL  l.ouclices  par  loules  les  infeeLions  ct  les 
inloxicalions  experimenlales.  Nous  ne  pouvons  eiiE'cr  ici  dans  I’eludc 
delaillee  des  alleralioiis  ainsi  provopnees.  Disons  seulemenl  qne  dans 
presipie  lous  Ics  cas,  inais  a des  degres  divers  ct  variant  plntot  suivant 
la  duree  de  la  survie  et  la  virulence  des  agents  toxiques  que  suivant 
leur  nalure,  on  trouve  une  Iriple  reaction  au  niveau  des  capsules, 
reaclion  leucocyliipic  sous  I'onne  de  diapedesc  dilVuse  on  do  nodules 
inrectieux,  reaction  vasculaire  allant  de  la  congestion  simple  aiix 
ruptures  de  vaisseaux  avee  enormes  luiniorragies  susccplibles  de  de- 
truire  coinpletemeut  le  parenchyme  glandulaire,  reaction  ccllulaire 
enfin  marqinie  a son  maximum  dans  la  dipliterie  et  dans  I’inloxication 
pliospimrec  ct  (|ui  va  de  la  fonte  des  contours  cellulaires  a la  necrose 
lolale  en  Hots  plus  ou  moins  etendus. 

Les  congestions  intenscs  et  les  liemorragies  sont  surtout  le  fait  des 
intoxications  aigucs  ; la  diapedese  lymphocytairc  s’observe  de  prele- 
lerence  dans  les  intoxications  attenuees  on  lentes.  Quant  aux  lesions 
cellulaires  dans  les  intoxications  graves  rapidement  lerminees  par  la 
inort,  dies  se  caracterisent  surtout  par  I’etat  trouble  du  protoplasma, 
les  deformations  des  contours  cellulaires  et  la  dislocation  des  trabccules. 
Dans  les  intoxications  pen  profondcs,  on  observe,  au  contraire,  d’apres 
Bernard  et  Bigart,  au  lieu  de  ces  lesions  d’ordre  destructif,  des  signes 
de  suractivite  I'onctionnclle,  transformation  dela  couche  fasciculee  dont 
toutes  les  cellules  prennent  I’aspcct  hypercrinique,  de  spongiocytes, 
karyokinese  dans  ces  memes  couebes,  byperplasie  nodulaire  sous- 
glomerulaire,  augmentation  de  pigment  dans  la  reticulee,  tons  signes 
d’exaltalion  fonctionnelle  des  surrenales  conslituant  riiyperepinephrie 
de  Bernard  el  Bigart,  par  opposition  a riiypoepinephrie  des  intoxications 
aigucs. 

2®  Surrenalites  aigues  chez  rhomme.  — La  rechercbe  des 
lesions  suri’enales  a I’autopsic  des  snjets  morls  de  maladies  inleci ieuses 
n'ayani  ele  faite  systcmatiipicmenl  ipic  par  fort  pen  d’anteurs,  il  est 
bien  difficile  d’etre  fixe  sur  la  frc(|ucncc  de  ces  lesions.  Mais  ce  ipii 
esi  bien  ctabli,  e’est  qu’on  peui  les  observer  dans  Ics  inlections  les  plus 

(1)  Oi’i’ENHEiM  el  Loki’eii,  Soc.  de  h'wlnrjie.  luiirs  1!)01  et  levriei'  l!)02,  et  Ayck. 
de  medecine  experimenl.ale,  mai  1001. 

(2)  llEiiNAru)  el  liKiAiiT,  Joura.  de  jAii/shl.  el  de  path,  rplner.,  1002,  ii»  G, 
p.  lOI-k 
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clivcrscs.  PiUToL  (1),  Mallei  (2),  Toiipcl  (3),  II.  Way  (4),  Prildiarcl  (3) 
out  ainsi  sigiiale  la  congeslion,  I’lieiiiorragie  ou  la  siipjHiralioii  des 
capsules,  dans  le  lelaiios,  Jes  meniiigiles,  I’iurection  ])uruleiile,  la 
pneuinonie. 

Dans  les  reclierclies  (pie  nous  avons  entreprises  nous-inemes  a ce 
sujcl(O),  nous  avons  Irouvii  conslammenl  des  lesions  dans  Ions  les  cas 
de  di|)lileric  (pie  nous  avons  (iliidies;  de  mijine  pour  la  variole,  les 
Itisions  variant d'inlcnsil(j  d’un  cas  a un  autre,  mais  se  retroiivanl  lou 
jours;  de  ineme  encore  pour  la  pneumonie. 

La  fitivre  typlioide,  Ic  tetanos,  diverses  airections  a streptocoipies 
nous  out  (loniKi  des  resultats  analogues.  11  seinble  done  Lien  elahli 
que  la  plupart,  sinon  la  totalile  des  inrections  aigues  deterniinenl  an 
niveau  des  s irrdnales  des  Idsions  plus  ou  nioins  graves.  II  est  diflicile, 
dans  I’dtat  actuel  de  la  question,  d’dtablir  ipielles  sont  les  maladies  qiii 
entrainent  le  plus  I'rdqueinnient  cet  ordre  de  complications.  D’apres  nos 
rccherches,  nous  serious  portes  a placer  au  premier  rang  la  dipbt6rie, 
la  variole  et  la  pneumonie. 

Les  surrdnalites  s’observent  a tons  les  ages;  presipie  toutes,  les 
pieces  de  surrenaliles  diphteriipics  etudiees  par  nous  provenaient  du 
service  de  la  dipblbrie  de  I'lidpilal  dcs  Enl'ants-Malades  ; cedes  de  sur- 
renalites  varioliipies,  typliiques,  streptococciques,  concernaient  des 
adultes. 

Dans  la  pneumonie,  nous  avons  tronvd  (igalement  des  Idsions  capsu- 
laires  ehez  des  vieillards  septuagdnaires,  cbez  des  adultes  et  chez  des 
nourrissons.  Nous  devons  noler  a ce  propos  la  frequence  des  l(isions 
capsulaires  cbez  le  nouveau-mi.  Celles-ci  se  priisenlent  pres(|iie  loujours 
sous  la  forme  (rinimorragies  et,  comme  nous  I’avons  vu  dans  un  prd- 
cbdeiit  cbajiitre,  la  plupart  de  ces  bemorragies  sont  de  nalure  infec- 
tieuse. 

A cbte  des  surrenaliles  aigubs,  ([ue  Lon  observe  au  cours  des  mala- 
dies infeclieuses  gbmirales,  nous  devons  dire  un  mot  des  cas  beaucoup 
plusrares  d’inllammations  capsulaires  aigues, consecutives  a des  lesions 
de  voisinage.  Ce  n’est  qu’exceptionnellement  (jii’an  cours  d'une  suppu- 
ration du  tissu  cellulaire  pbrimiphritique  la  glande  surrbnale  se  Ironve 
envahie  et  devient  le  siege  d’un  abces.  L’observation  de  .lanowski  (7) 

(1)  Paiuiot,  Arch.  rjen.  de  mcdecine,  1872,  1.  XCI.X,  p.  2.‘i7. 

(2)  Mattei,  La  Speriinenlale.  18(13,  |).  380. 

(3)  Toiumct,  Hull,  de  la  Sac.  anal.,  \SS1. 

(4)  R.  Way,  Virchow's  Archiv,  1887,  p.  440. 

(0)  I’uiTciiAitu,  The  Laiicel,  1800,  L.  1,  p.  700. 

(0)  Opi’eniieim  ct  L(H!1’eii,  LOsions  dus  (;aiisules  surreiialos  dans  (pn‘l<pies  inalmlics 
inlocl.iouses  aiguiis  (Hull,  de  la  Soc.  de  biol.,  13  juillct  1001,  el  Arch,  de  med. 
experbnenlale,  septemliro  1001). 

(7)  .I.(No\v.sKi.  Gazelle  Lekursha,  1808,  no  04,  ]>.  334. 
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paraiL  un  cxeniple  cic  cede  siiiTciialile  suppurce  par  Icsiou  de  voisi- 
nage. 


ANATOMIE  PATHOLOGIQUE 

A Vceil  nu,  Ics  capsules  surrenalesse  preseriteiit  souvenl  avee  Iciir 
aspccl  normal.  Plus  souvent,  dies  sont  augmenlees  de  volume  el; 
maniresleiiienl  congesliomiees.  Leur  poids  est  augmcule  el;,  au  lieu 
de  7 grammes  ([ue  represente  le  poids  moyen  de  la  surrenale  Jiormale, 
passe  a 9,  10  ou  12  grammes. 

A la  coupe,  on  observe  ou  de  la  simple  congeslion  ou  des  hemor- 
ragiesplusou  moins  elendues;  tr^s  rre(|uemnieiit,  enfin,  I’etude  macro- 
soopique  est  rendue  impossible  par  ralieralion  cadaveri(|ue  connuesous 
le  uo]u  de  transformation  cavitaire  de  la  capsule.  Nous  avons  d’ail- 
leurs  conslale  (1)  quo  le  ramollissement mortem  s’observe  suiiout 
sur  des  capsules  antericurement  malades  et  que  le  point  de  depart  de 
ce  ramoHissement  doit  elre  cberche  dans  des  lesions  congestives  du 
reseau  vasculaire . 

Quoi  qu'il  ensoit,  cette  grande  frequence  des  alterations  cadaveri(|ues 
met  un  obstacle  serieux  a I’etude  bistologique  des  sui-renales  infec- 
lieuses;  mais  presque  toujours,  ineme  dansles  cas  les  plus  del'avorables, 
on  trouve,  a Tune  ou  I’autre  extremite  de  la  glande,  une  region  .sufli- 
samnient  respectee  par  le  ramollissement  pour  peianettre  Texainen. 

Les  lesions  histologiques  observees  sojit  de  Irois  ordres  : 

1“  Les  lesions  celliilaires,  encore  mal  connues,  Irappent  surtout 
I'ecoree.  Elies  paraissent  accusees  surtout  dans  la  dipblerie,  oii  Ton 
observe  toule  une  serie  d’altd’tilions  (]ui  vont  de  la  fonte  des  contours 
des  Irabecules  corticales  a la  perle  des  reactions  colorantes  de  la  cellule, 
a la  degcncresceuce  vacuolaire,  enfin  a la  necrose  cellulaire  en  ilots 
plus  ou  moins  clendus.  Dans  la  variole,  la  pneumonic,  les  strepto- 
coccies,  les  lesions  cellulaircs  sont  moins  nettes  et  cedent  le  ])as  aux 
lesions  interstitielles. 

2“  Lesions  vasculaires.  — Celles-ci,  a pen  pres  constantes,  con- 
sistent, dans  les  cas  les  plus  legers,  en  congestion  simple  du  centre  de 
la  glande ; souvent  s’y  ajoutent  des  bemorj'agies.  Ces  h6morragies, 
lors(iu  elles  sont  abondantes,  peuvent  arriver  a detruire,  par  compies- 
sion  et  dilaceration,  la  presque  lotalite  des  trabecules  et  la  capsule  sc 
trouve  alors  reduite  a une  coque  glomerulaire,  cniourant  un  magma 
sanguin,  au  milieu  diu|uel  nagent,  detacbees  de  leur  base  d implan- 
tation, ties  cellules  (|ui  onl  perdu  toule  vitalite.  Ces  laits  s observent 
surtout  dans  la  f)neumonie,  dans  les  sireplococcics  et  [)arliculierement 
dans  les  infections  des  nouveau-nes. 

(I)  Oi-i-ENHEni  cL  Lwipeh,  Arch,  de  niM.  experimcitlale,  1901,  n«  I,  p.  (iHO. 
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.3"  IjCS  lesions  interstitielles  sc  caracLcriscnl  siirloiil  par  mu; 
rcaclioM  lcucocyli(|iic  plus  ou  iiioiiis  accuscc.  Dans  ceiiaiiics  iiil'cclions 
a luarchc  Ires  rapide,  on  ol)Scrvc  uiic  diapedese  dill'usc  d’clciiicnls 
polyiuiclcaircs,  (|iii  Corment  (piel(|uerois  dc  pclils  al)ccs  inicroscopicpics 
dans  Ics  cspaccs  iiiLcrlrabcciilaircs  (bronclio-piieuinonies  dcs  iiouri'is- 
sons,  slreplodiplilcric,  slrcplococcics  divcrscs). 

Plus  souvcnl,  au  cours  des  iufcclious  proloiigccs,  ou  observe  uiic 
iiirdlj'aliou  lyuipbocyluiue  daiis  la  zone  reUeulec  el  auloui'  des  grosses 
veiiies  cciilrales.  Taiilol  la  lympbocyLose  I’esle  diH'iise,  laiiloL  les  ele- 
ineuLs  se  coiigloiiiereiil  el  formcul  des  nodules  infeclieux,  sillies le  plus 
souvenl  dans  la  parlie  iulerue  de  la  subslauce  coiiieale. 

Cbcz  un  gi'aud  uonibre  de  lualades,  ou  Irouvc  culiu  uu  ccrlain  degre 
de  sclerose  pericapsulairc,  corlicale  cl  cenirale.  Nous  I'avons  observee 
surloul  dans  la  variolc  cl  la  pneuiuonic,  cliez  dcs  sujels  deja  ages,  el 
iiouscroyoiis  qu’ellc  est  pliilbl  Ic  reliquat  d’uiie  lesion  aulerieure  (iid'ee- 
lieusc  ou  loxique)  que  le  fail  de  rint'eclion  a la(|uelle  a suecoiubc  le 
malade. 

Nous  n’avons  eu  en  vue  jnsqu’ici  que  les  surrenalitcs  iureelieuscs 
alleigiiant  des  glandes  surrenales  airlerieurementsaines.il  n’esl  pas 
rare,  a cote  de  ces  fails,  de  voir  dans  d’aulres  cas  une  raaladie  infec- 
tieuse  aiguc  determiner  des  lesions  nouvelles  sur  des  capsules  anlerieu- 
rcnient  atteintes  de  lesions  ebroniques  en  voie  d’evolution.  Nous  en 
avons,  pour  noire  pari,  public  un  exemple  (1);  il  s’agissail  d une 
grosse  bemorragie  eapsulaire  conslalee  au  cenlre  d'une  glande  surni- 
nale  adenomateiise,  cbez  une  vicille  femme  ai’teriosclereuse  morle  d une 
bronebo-pneumonie  aigue. 

De  tels  fails  ont,  comme  nous  le  verrons  plus  loin,  une  Ires  grande 
importance  pour  I’etudedu  nMe  des  maladies  infectieuses  dans  la  genese 
du  syndrome  d’insuflisance  eapsulaire  aigue. 


SYMPTOMES  ET  DIAGNOSTIC 

Nous  devons,  au  point  de  vue  symplomaliipie,  distinguer  plusieurs 
groupes  de  fails  : 

1°  Surrenalites  siippurees.  — Les  abces  de  la  capsule  surrenale 
soul  Ires  rares.  Dans  I'observalion  de  Janowski,  le  diagnostic  n'avail 
pas  ele  lail.  Les  signes  locaux  el  generaux, li'issons  el  lievre  a graudes 
oscillations,  douleurs  lombaircs  inlenses,  mdfeme  de  la  region  tombaire 
droile,  avaienl  fait  porter  le  diagnostic  de  nephrite  suppiiree. 

Congestion  et  hemorragies  des  capsules  surrenales.  — 

(l)  ()i‘i'ENiiEiM  cl  LnispEu.  Log.  cil.,  cl  Opi'kniiki.m,  Lcs  adi'iioiiios  dcs  cn|)Siilcf 
supfcnalo.s  (Hull,  de  la  6oc.  analomiipie,  d(!'ceiid)rc  lilOO). 
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Lcs  liemornigios  oapsulairos  oiil  eld  dliulidcs  dans  Ic  cliapilrc  prd- 
cddenl. 

Nous  avons  vu  Mol.ammciil.  los  signcs  i)liysi(pies  des  gros  lidinaloines 
suiTcnauv,  ainsi  (|uo  le  syndfome  pdrilondal  de  leur  riipiure  inlrapdri- 
iondale.  11  n'y  a done  pas  lieu  de  revenir  ici  sur  dcs  Tails  d’aillcur 
cxeeplionnels. 

iMais  nous  devons  a nouveau  alUrei' rattcniion  sur  la  IVd(piencc  des 
riuTeclion  dans  I’dliologie  des  hdinorragics  capsulaires  el,  rapproelier 
eelle-ci  des  simples  surrenaliLes  eongeslives  el  des  suirenaliles  necro- 
li(|ues  de  meuie  originc.  Dans  ions  ces  cas,  el  exceplion  Taile  des  gros 
liemalomes  susce|)lil)les  de  se  reveler  par  des  signes  physiques  parli- 
euliers,  les  sympldiues  varienl  heaueoup  nioins  suivanl  la  nalure  de 
la  lesion  surrenale  (pie  suivanl  le  degre  de  soulTranee  pins  on  moins 
aeeuse  de  loul  rorganisrnc  au  eours  d’une  maladie  infeelieuse  generale. 
Ce  son!,  en  elTel,  les  sympl()mes  generaux  de  riuTeelion  ou  les  sym- 
])l6iues  loeaux  en  rapport  avee  ralleralion  d’un  organe  imporlanl  (pou- 
mons,  ecEur,  foie,  reins,  ete.)  (pii  masipient  le  plus  souvent  les  signes 
plus  diserets  de  la  lesion  eapsulaire.  II  n’en  est  pourtanl  pas  loujours 
ainsi.  el  dans  (piel(|ues  fails.  Ires  rares  a la  verile,  nous  voyons  rhenior- 
ragie  eapsulaire  eonsliluer  la  loealisation  auatomiipie  essentielle  du 
proeessus  infeelieux  el  le  syndrome  de  I’licimorragie  eapsulaire  lenir  la 
premiere  plaee  dans  le  tableau  elinique  de  la  maladie. 

Nous  faisons  allusion  iei  aux  easde  purpura  infeelieux  observijs  chez 
des  nourrissons  par  Andrews,  Garrod  el  Drysdale,  Talbot,  Blaker  el 
Bailey,  el  ipie  nous  avons  relat(is  dans  leebapitre  lltmorracjies  surre- 


nnles. 

En  dehors  de  ees  fails  eAceptionnels,  la  surr6nd.lite  infectieuse, 
(|u’elle  soil  congestive,  bemorragi(|ue  ou  parenchymateuse,  ne  survient 
le  plus  souvenl,  il  Taut  bien  le  reconnaiire,  qn’a  liire  de  d(jterminalion 
locale  el  accessoire  au  eours  d’un  processus  aigu,  giimiralise  ; el  dans 
la  symptomatologie  des  maladies  infeclieuses  banales,  meme  de  cedes 
(|ui,  comme  la  dipbterie  el  la  pneumonic,  enlrainent  de  facion  presque 
conslanle  de  graves  l(isions  surriinales,  il  est  bien  dilficile  de  rccon- 
nailrc  des  signes  en  I’apport  avee  I’exislence  de  ees  lesions. 

Comme  le  disail  I’lin  de  nous  dans  un  preecidenl  Iravail  (1),  il  n est 
|)as  ini|)ossi bl(*,  (pie  1 bypolension  arleri(dle  el  (pie  I aballement  el  la 
prostration  d(!  certains  malades  soicnl  dps  a une  perturbation  de  la 
secrcilion  surrenale;  il  est  possible  surloul (pie,  dans  les  cas  ou  1 infection 
s’esi  lerminee  |)ar  la  morl,  la  destruction  des  capsules,  piiv<int  I oiga- 
nisme  d’un  de  ses  moyens  de  r(isislanee,  ail  largemenl  conlribiui  a pro- 
diiire  ee  d(;nouemenl.  Beut-on  aller  plus  loin  el  diagnosliipier  du  vivanl 


(1)  Ot’PfiNiiEiM,  Th(iS(J,  1002. 
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clii  nial.-idcl’inlogrilc  on  ralliiralioii  do-s  capsules.  Qm;l(|iies  ()l)scrvali()iis 
rccenlcs  Iciuleiil,  a fairc  adinclli'o  (juc,  pour  (liCficile  (pi’clle  soil,  la 
chose  u'esl  [)as  loujours  inipossihle.  Sergciil  (1)  a pul)lie  hi  cas  d'liii 
homuio  do  Irente  aiis  (pii,  au  Iroisicuic  jour  d'uue  pncuinoiiie  alcoo- 
licpic,  jus(pralors  accouipagnecd’agilalion  exlremc  el  dedelirohruyani, 
lomha  assez  rapidemcul  dans  uii  dial  d’aballeinetil  el  de  soimioleiiee, 
en  meiiie  temps  epic  le  pouls,  jus(pi’alors  j)leit)  el  vil)raiil,  dcvenail 
mou  el  depressil)Ie ; le  lendemaiii,  c’esl-a-dire  le  tpialrieiue  jour  de  la 
maladic,  lo  malade,  (|ui  dormait  en  revassanl  loul  haul,  se  dresse  hrus- 
(luemcnt  dans  son  lit  el  rclombe  morl ; a I'anloiisie,  oulre  les  lesions 
classicpies  do  I’bepalisalion  grise,  on  Irouve  uiic  surrdnalile  congeslive 
aigue  des  plus  acceiitude  avec  Coyers  hdmorragicpies  de  la  capsule  droile ; 
s’il  esl  difficile  d’affiriuer  que  raballemenl,  la  jiroslralion,  la  faiblesse 
du  pouls  observes  au  cours  de  celle  pneumonic  elaienl  fonclion  de 
la  lesion  surrenale,  en  revanche  il  parail  Ires  logique,  clanl  domic 
ce  (|ue  nous  savons  de  la  morl  subile  au  cours  des  lesions  capsulaircs, 
d'admellre  avec  Sergent  que  la  brusque  terminaison  de  radeclion  ful 
provo(|Uce  dans  ce  cas  par  I’aHeration  des  capsules. 

Plus  reccminent  encore, Sicard  (2)  a public  I’observalion  d’uncjeune 
femme  de  irenle-lrois  ans  entree  a riiopilalavec  tons  les  signesd’une 
broncho-pneumonie,  datant  de  deuxjours;  I’e-xamen  du  sang  demontre 
(|u’il  s’agit  d’une  infection  causee  parle  pneumobacille  de  Friedlaender. 
Le  neuvieme  jour  de  la  maladie,  on  constate  unc  astbenie  extreme 
allant  jusqu’a  I’inipolence  musculaire  presque  absoluc;  deuxjours  plus 
lard  apparaissent  d’aulres  signes  de  la  serie  surrenalienne,  diarrhcc, 
chute  de  temperature  allant  jusqu’a  rbypolbermie,  bypolension  arle- 
riclle,  ligne  lilancbe;  il  n’y  eut  ni  voinisscments,  nidouleurs  lombaires, 
hi  mclanodermie.  Vers  le  quinzieme  jour,  apparurent  des  pbenoinenes 
delirants;  en  meme  temps  la  malade  refuse  toulc  alimentation;  la 
tension  arlcrielle  lombe  a 7 et  8 au  sphygmomanometre  de  Polain  ; 
enfin  la  mort  survient  le  dix-buili^me  jour.  A I’autopsie,  on  trouve  de 
grosses  capsules  pesant  19  et  22  grammes,  el  conlenant  plusieurs  foyers 
hemorragiipies,  lantdans  la  partic  ceniralc  qu’en  pleine  substance  corti- 
cale.  11  s’agit  done  ici  d’unc  insuffisance  surrenale  ]uire,  sans  melano- 
dermie,  diagnosliquee  pendant  la  vie  et  sous  la  dependance  d'une  surre- 
nalitc  bemorragi(|ue,  au  cours  d’unc  pncumo-baeillcmie  a Friedlaender. 

Celle  inleressanle  obscrvalion  nous  montre  ipi’a  riieure  acluelle, 
I’atlenlion  elani  allircesur  les  fails  deeet  ordre,il  n'esi  pas  impossible, 
dans  le  complexus  symplomalique  d’uue  grande  maladie  infcolicuse,  de 
deceler  les  signes  d’une  surrenalite  aigue. 

(1)  Seugent,  L’insuffisancc  suiTumile  aiyue  el  los  inaladios  infcctiousos  (Pretise 
medicate,  n“  7i),  1!)02,  p.  !)39). 

(2)  SiCAun,  Bull,  de  La  Socidte  mddicule,  21  juillct  1901. 
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Los  siji'nos  Ics  jilus  oai"vcloi'isli(|uos  oiil,  olo  ici  I’asllionio  Ires  aocusoe 
el  renonne  hypotension  aolerielle,  accessoireinent  la  diaiThee  cl  I’liy- 
polherniie. 

Do  inCine  Rihadeau-Duinas  el  Ring  (J)  onl  receinmcnl  rappoiie  a 
la  Sociele  analoniique  deux  cas  de  suiTenaliles  heinorragiiiues  an  coin’s 
de  la  rougeolc  el  insisle  snr  ce  fail  ijn’ils  avaienl  pii  soupconner  les 
lesions  glandiilaii’es  du  vivani  dcs  malades,  d’aprfis  le  syndrome  de 
rinsuflisance  capsnlaire  aigiiii  etabli  par  Sergenl  el  Rcrnard. 

Enfin  Bossuel(2),  an  eonrs  de  maladies  infeclicnses  diverscs,  aurail 
pn  rcconnaitre  hnil  fois  le  syndrome  d’insnflisance  capsnlaire,  caraclc- 
rise  par  nnc  aslhenic  lr6s  accnsce  accompagnee  d’liypolension  arle- 
riellc  (10  a 12  ccnli metres  de  mcrcure)elde  Ironbles  gaslro-inleslinaux, 
elal  nanseenx,  vomisscmcnls,  diarrbec,  enfin  de  Ironbles  dans  les 
cebanges  nnlrilifs,  diminulion  de  I’eliminalion  parle  rein  des  clemenls 
azotes  on  mineraux.  Ce  syndrome,  dans  ces  cas,  debula  d’une  facon 
Ires  brusque  el  dis])arut  soil  spontanemeiil  en  meme  temps  quo  la 
maladiearoccasion  de  laquelle  il  s’elait  manifeste,  soil  sons  rinlluence 
du  Irailement  ])ar  Textrait  surrenal  prepare  suivant  le  precede  clas- 
siiiue  d’Arsoiival  cl  adminislre  a la  dose  iiuotidienne  de  10  cenlimclres 
cubes. 

Des  fails  qui  precedent,  nous  croyons  pouvoir  conclure  que  si,  an 
conrs  des  maladies  infectienses  aigues,  les  complications  surrenalcs 
reslenl  le  plus  souvent  lalenles,  qnelqnes  signes,  donl  les  plus  impor- 
tanls  soul  raslbcnie,  riiypolension  arleriellc,  la  pelilesse  du  pools, 
riiypolbermic,  la  diarrbee  el  les  vomissements,  lecollapsus  cardiaque, 
la  tendance  a la  syncope  et  a lamort  subile,  doivenl  cependant  eveiller 
rallcnlion  el  faire  songcr  a la  possibilite  d’nne  lesion  capsnlaire.  II  csl 
probable  que  la  connaissance  plus  repandue  de  ce  syndrome  d’lnsuffi- 
sance  capsnlaire  amcnera  de  nouvelles  observations  de  surrenaliles 
aigues  diagnosliquccs  pendant  la  vie,  el  i|uece  cbapiti’c  dela  palbologie 
des  glandcs  surrenalcs  s’enriebira  rapidcmenl. 


PRONOSTIC 

L'a])parilion  d’unc  surrenalilc  aigue  an  conrs  d’unc  maladie  inlcc- 
tiense  est  toujours  nnc  comjilication  redoulable.  La  suppiession  dcs 
fonctions  glandulaires  |)rive  I’organisme  d'un  de  ses  moyens  de  resis- 
tance, ce  qui  aggrave  falaleinenl  rinfeelion.  Quo  la  lesion  eapsulaire 
reslc  lalcnlc  on  qu’ellc  se  Iraduise  par  le  syndrome  plus  on  moins  net 
de  rinsuffisance  eapsulaire,  elle  n’en  esl  pas  moins  cause  d aggravation 

(1)  RinADEAU-DuMAS  cl  Bing,  Bull,  de  la  Soc.  anal.,  3 jmn  1904. 

P2)  Bgssget,  Qucl.iuns  coasi-iOmtions  sur  I’itisulli.sanco 
madaire  ties  sciences  ntediculcs  de  Bordeaux,  30  ocIuIhc  1304). 


MAl.ADlIvS  DKS  CAPSULES  Sl  IiPENALES. 


T.'iO 

(h^  la  iiialadio  cii  coiirs  d lunil  iikmiic,  coiiiiiic  nous  I’avoiis  vii,  ])rovo- 
(|iu;r  la  juorl,  siil)il(!. 

Dans  Ic  memo  ordrc  d’iddas,  nnc  aiilrc  (iiioslion  sc  pose,.  Les  inCcc- 
Uons  (|iii  dcicnuincnl  dcs  lesions  siirrenales  peuvenl-elles,  lors(|n'elles 
guei’issenl,  laisser  derriei'c  dies  nn  coinplexns  syinploinalifiue  (|n‘on 
piiisse  niUaclier  a Tail, eral, ion  capsniaire,  de  inenie  (lu’iine  scarlaline, 
par  exemple,  laisse  apres  sa  guerison  Ions  les  syinpldines  d'nne  nepliide 
siibaigue  on  chi'oni(|iic ? 

L’anaLoinie  palhologicpie  el  rexpcrimenlalion  proiivenl  Ionics  deux 
qu’aux  alleralions  aigues  de  la  periode  d’elal  penvenl  siicceder,  dans 
les  infeclions  de  virulence  allenuee,  dcs  lesions  a cvoliilion  lenle,  dont 
la  sclerose  parait  I’abouLissanl  iillime.  Mais  ces  lesions  sonl-elles  sns- 
ceptibles  de  se  traduire  clini(piemenl  et  de  leinoigner,  par  la  produclion 
d’un  syndrome  surrenal  siibaigu  on  cbroni(|ue,  ralieinte  donl  les  caj)- 
sules  out  ete  frappees  anlerieuremeni? 

Si  de  seinblables  fails  out  ele  observes  avail  I ces  dernieres  annees, 
ils  onldii,  de  Louie  uecessile,  d,re  consideres  coiimie  des  cas  de  maladie 
d’Addison  consecuLive  a une  nialadie  inCedieusc;  el,  en  fait,  nous 
trouvons  deux  observations  qui  a premiere  vue  paraissent  rentrer  dans 
ce  groupe.  La  premiere,  rapporlcc  par  Evans  (1),  concerne  une  jeime 
lille  de  dix-seplans  qui,  pendant  la  convalescence  d’nne  fievre  lypboide, 
presenla  des  symplomes  surrenaux  Ires  nets.:  vomissemcnls,  anorexic 
absolue,  aslbenie,  pigmentation  des  regions  sous-ombilicale  d axillaires, 
et  qui  succomba  deux  mois  apres  rapparition  de  ces  accidents  et  trois 
mois  apres  le  debut  de  sa  fievre  lypboide.  Ce  faitpourrait  done  elreeli([ude 
suvrenalite  infeclieu,se  mbai.(jue  au  decouvs  d’une  dothienenleide. 
La  seconde  observation,  due  a Vollbracht  (2),  a trait  a une  jeune  fille  de 
(fuinze  ans  soignee  pour  une  altaque  de  purpura  liemorragique  com- 
plique  de  nepbrite,  et  qui,  buit  mois  plus  lard,  vient  a I'bopilal  avee 
des  vomissements,  de  ranorexie,de  lafaiblesse  generalc,  une  coloration 
bronzee  des  mains,  des  cpaules  et  du  visage,  avee  ladies  bruncs  sur  la 
mu(|ueusc  buccale.  Lc  tliagnosl  ic  porte  fut  celui  de  maladie  d' Addison 
aigue^  causce  vraisemblablement  par  un  bemalome  desglandes  surre- 
nales  ; mais,  la  malade  ayant  suceombe  au  bout  de  (|ud(pies  mois, 
on  Irouva  a I autopsie  une  caseilicalion  a pen  pres  complele  des 
caiisules. 

L’autopsie  de  la  malade  d’Evans  n’ayant  pas  ele  praliipiee,  ricn  nc 
prouve  (|u’il  ne  s’agissait  pas  dans  ee  cas  aussi  (rune  luberculose  cap- 
sulaire  precipilde  dans  sa  marcbe  du  fait  de  la  (Udiilitalion  ipi'en- 

(1)  Lvans,  Addison’s  disease  lollowiii”  (‘tiloi'ic  I'l'vcr  (Lancet,  f.  I.  !)  juin  l!)()0, 

p.  I().');i). 

(2)  Vou.imAcirr,  Miiliidir  d’Addison  apres  une  alhnpie  de  purpura  lieinoi'rasiipir 
[Wiener  kUaische  Wochensc/iri/'t,  13  juillel  US'.)!),  n®  :28). 
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Imiiia  la  liovia^  I yplioidc  pliilol  <pie  (ruiu'  surrciialik' siil)ait’iR‘ (rorigiiio 
inlVcl  ioiise. 

l/al)so!ioa  (I'aiilopsio  no  nous  pormol,  dii  inoiiis  do  ik;  iiiainloiiir 
(pie  sous  reserves  rinli'i'prel.alion  (pie  nous  avons  propos(!0  plus  liaiil. 

Toul  r(‘eeminenl,  le  cliapilre  des  sum'uialiles  siiliaigues  d’origine 
iiireelieuse  ou  lo\i(pie  s'osl  cnrielii  d'une  nouvello  ohsorvalion  imbluie 
par  liernard  ol  Ilcilz  (1).  Nous  devoiis  la  idsumor  hrievemeiil;. 

II  s'agil  d’uno  inalado  do  Ironlc-liuil,  ans,  alleinlc  dcpuis  six  inois 
d’un  adaihlisseincnl,  musoulairo  progrossif.  Rienlol,  Ton  vil,  survenir 
rasihdnio  vdrifalilo,  dos  doulcurs  (ipigasLi'upies  ol  dos  vouiissoinoiils.  La 
lensiou  arleriollo  (ilail  basso  (G  a 7 au  spbygmoiuanoiuoli’o  do 
Potaiii').  La  imilanoderiiuo  I'aisail  d(if'aul,.  Un  episode  Idbrilc  viol  Ics  dor- 
niers  jours  so  groU'er  sur  cos  dinerenls  symploinos,  el,  cboso  curieuso, 
lo  iiouls  no  d("passa  pas  GO,  landis  (pie  la  leiuperaturo  s’dleva  a 09“, Ti. 
La  mold  survini  environ  au  builiemo  mois  do  la  inaladie. 

C'esl  bion  la  le  lableau  do  rinsuffisanco  capsulairo.  L’aulopsie  inonlra 
rabsencc  do  lesions  dans  tons  les  organcs,  a rexcepLion  dos  glandos 
siirriinalos  au  niveau  desiiiiolles  on  nola  do  la  congeslion  inlense,  do 
la  diigem^reseence  graisseuse,  des  foyers  do  necrose  cellnlaire,  enfin 
des  anvas  lympbocytiipies  qui  s'aggloineraicnl,  Jusipie  dans  la  capsule 
eonjonclive  en  de  vdrilabics  nodules. 

Celle  observalion,  quekpie  iiiLcressanlo  (pi’elle  soil,  no  sulTil, peul-elre 
pas  a caract(3riser  un  type  de  surriinalite  subaigue.  Les  lesions  diigene- 
ralives,  congestives,  nodulaires,  observces  par  les  auteurs,  cxislent  sou- 
vent  dans  la  variole,  la  pnoumonie,  ainsi  ipie  nous  Tavoiis  indiipie,  et 
correspondent  a dos  processus  d’inllainmation  rolal iveiucnt  aigus.  Bien 
plus,  (levant  ces  foyers  nodulaires  arrondis  de  I'enveloppe  conjonctivo, 
(levant  ces  aiiias  luicrosds,  ccs  territoires  raniollis,  jaunatres,  visibles 
a rcxanien  niacrosoopiipie  de  rorgane,  on  pent  se  deniandor  s il  no 
s’agit  pas  do  tuberculose. 

Quoi  qu'il  en  soil,  la  communication  do  Bei'iiard  elHeitz  appoide  une 
contribulion  int(iressante  au  cbapitrc  des  surrdnalitcs  subaiguds  d ori- 
gine  infcclieusc  dans  lc(piol  ontroront  sans  doulo  d ici  pen  des  obser- 
vations caracldrisliipies. 

II  scmble  done  des  mainlenant  acipiis  (pie  des  glandes  sui'rdnales 
touebdes  par  une  maladio  infeclieuse  aigue  peuvent,  au  nanne  litre  ipie 
le  foie  ou  (pie  les  reins,  restcr  en  dtat  d inloriorild  lonclionnelle  et  (pie 
les  Idsions  produites  a leur  niveau  peuvent  enlr<,uner  [ilus  lard  un  syn- 
drome (rinsufnsance  ca|)sulaire  subaigue  ou  cbroiiiipie. 

L'etiide  des  surrdnalit('s  cbroniipies,  (pu!  nous  aborderons  bii'iilol, 
acbevera  (I'ailleurs  de  metire  ce  [mint  en  lumiere. 

(I)  Leon  Behnaiu)  cl  Heitz,  Hidl.  de  la  Soc.  ined.,  l.'i  (ivril  IDOl. 
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Pour  olro  complols,  nous  dovrioiis  (micoit,  din;  iin  mol d.iiis  co  clia- 
pilro  do  riidlnoiioo  d(!s  imdadios  inroclionses  aii>iios siir  los  Idsionsoapsu- 
lairos  clironi(|uos  anIdimMiroimmI  oxislaiilos,  iiolammonl,  siir  la  IuIut- 
ouloso  sMiTonalo.  Quo  la  maladic  inrodioiiso  aifj;uo  agissc  on  ajoiilanl 
au\  alldralioiis  ancionnds  do  la  giaiuh!  do  noiivollc's  Idsions  on  soido- 
monl.  on  iniroduisanl.  dans  I'oryanismc  dos  loxinos  (|uo  la  oapsiilo  ddjii 
insiiriisanlo  no  poiil,  plus  ddlruiro,  il  n’on  esl,  pas  moins  ocriain  (|ue  los 
iufccl.ions  inlcrciuTOnlcs  aggravenl.  oonsiddrablomcnl.  lo  pronoslic  dos 
lesions  chmni(iuos  do  la  glando  surrdnale.  Mais  nous  avons  Irop  longue- 
mcnl,  insislo  sur  oc  poini  cn  Irailanl,  do  la  maladic  d’Addison  |)our 
avoir  a y revenir  ici. 

TRAITEMENT 

Ful,-elle  ludmc  diagnostiquee,  la  surrcnalilc  aigue  no  saurail,  au 
cours  d’une  maladic  infcclicusc  aigue,  apporlcr  d’indioalion  iherapeu- 
liqucbien  speoiale.  Diminuer  la  production  des  toxines  par  I’anliscpsic 
gcnei'ale  et  le  i-egimc  laclc,  et  favoriser  leur  elimination  par  les  diure- 
tiques  et  la  balneotbei'apie  constituent  a la  Ibis  le  meilleur  moyen  de 
prevenir  les  complications  viscerales,  y compris  cellcs  qui  se  localisent 
au  niveau  des  capsides  surrenales,  et  la  facon  la  plus  rationnelle  de 
pallier  les  etFets  de  rinsul'fisance  des  organes  antitoxiques,  y compris 
les  glandes  surrenales. 

Y a-l-il  lieu,  en  debors  de  cette  tberapeutique  generale,  de  combattre 
par  Popotberapie  les  accidents  d’insul'fisance  capsulaire  lorsqu’on  ]>ar- 
vient  a les  reconnaitre?  Nous  avons  vu  que  Bossuet  a obtenu  de  Ires 
bons  ell'ets  des  injections  d’extrait  capsulaire;  il  y a dans  ce  fail  un 
encouragement  a essayer  avec  prudence  la  meme  tberapeutique,  le 
cas  ecbeant. 


M.  Loeper  et  11.  Oppenheim. 


SURRENALITES  CHRONIQUES 


Los  suiTenalilcs  ohroniqucs  soul,  a riieure  acliiello  encore  asscz  inal 
oonuues.  Lour  elude  dale  des  conslalalions  do  Laneoreaux,  Hadden, 
(|ni  d6crivirenl,  les  surrdnaliles  rihreuses,  de  Lolnlle,  Pillict,  Weinberg 
qni  altirercnl  railention  siir  la  surrdnalil.e  parenchymal, eusc  nodniairc, 
et  des  observations  dc  Talamon(l ),  de  Philipps  (2),  dc  Mallei,  etc.  A vrai 
dire,  elle  rcsta  longtcnips  piirement  anatomique ; les  recherches  rdcentcs 
deArnauld  et  dc  nous-memes  flxerent  quelques  points  dc  lenr  dtiologic; 
cellcs  entin  de  Sergent  (3),  de  Marchand  (4),  do  Boinot  essaydrent  d’en 
preciser  la  symptomatologie. 

Le  nombre  des  cas  publids  est  malheureusement  encore  trop  res- 
treint  pour  que  Ton  puisse  en  tracer  nn  tableau  ddfinitif. 

Nous  leur  consacrerons  pourtant  un  ebapitre  spdeial  et  envisagcions 
successivement  les  scldroses  suia'dnales,  les  survdnalites  hypeitio- 
phi(ines  nodulaires,  les  ddgendrescences  ebroniques  de  la  glande  et  la 
syphilis, surrdnalo. 

I.  — SCLEROSES  ET  ATROPHIES  CAPSULAIRES 


Les  scldroses  completes  sent  pour  ainsi  dire  exceptionnellos,  Nous 
n’en  avons  observe  que  trois  cas  sur  pres  de  laO  examens,  et,  si  nous 
exceptons  les  observations  de  Talamon,  de  Philipps,  de  Simmonds,  qui 
se  rapportent  a la  luborculose  ou  h la  syphilis,  la  httevature  medicale 
no  nous  en  fournit  guere  que  4 cas  de  Sergent,  de  Marchand,  de 

Pilliet(o).  , ^ . 

Les  scleroses  diserdtes,  plus  ou  moins  luuitees,  soul  au  contraue 

assez  frdquenles.  Boinct  semblo  en  avoir  observd  uu  certain  nombre 
dc  cas.  Nous-memes  la  coustatons  dans  17  de  nos  examens. 

ETIOLOGIE.  — II  est  fort  difficile  d’en  preciser  I’dliologie. 

Les  m-andes  scldroses  semblent  avoir  pour  origine  une  infection 
ancienne  (cas  de  Sergent),  peut-dtre  une  innammation  de  voisinago  telle 
,pfun  cancer  infeetd  do  panerdas  ou  une  choleeystite  (cas  de  Pil bet). 

Les  scldroses  discretes  se  rotrouvent  dans  une  loule  d ctats  pa  ho lo- 
giques  varids.  Deux  Ibis  sur  cinq,  on  les  observe  chez  les  vicillards, 


(1)  Talamon,  .S'oo.  ana/.,  juiri  187!). 

(2)  Philipps,  The  Journal  of  exper.  rned.,  18JJ,  vol.  IV.  p.  o8l. 

(3)  Skikient,  Presse  mod.,  l'J04. 

(•4)  Mauciianh,  Arch,  filr  path.  Anal..  Rorlin,  189/. 

(3)  PiLLiET,  Soc.  anal.,  juillct  1893. 


MALADIES  DES  CAI'SliLES  Sl  IiHENALES. 


ol,  DoliiinniT(‘.  <i,  ;i  jusic  liln',,  insisDi  siir  lii  scWicsccncfi  dc;  l:i  lihiiulc  siiitc- 
iiiile.  Dans  cundains  cas  on  peiil,  r(‘lronver  a ranl,o|)sic  <los  nialados  la 
cause  on  line  seric  de  causes  siiscepUblcs  dc  lour  donner  naissance  : 
asyslolie  pi'olongce,  eiiTliosc  alropliique  ou  liypoi'lrophi(|nc,  inaladic 
dc  Dasedow,  luioplasmes  gaslri([ue,  pancrcalique,  jnilinonaire  niciue, 
colile  dysenleriipie,  cliolecysliles  calculcuscs,  lilliiase  reiialc  inreclee. 
Boinel.  seiiible  admellre  la  I'reiiuence  de  la  surrcnalile  fllireuse  dans  la 
tuberculose  el,  apporle  a I’appui  de  sa  these  Ireize  observations  donl 
rexamen  analoniique  est  vraiment  ecourlc.  Celle  proportion  nous 
parail  fort  exageree  el  I’influence  de  la  bacillose  pulinoiiaire  ou  gan- 
gliouiiaire  ne  nous  seinble  pas  absolument  demonlree. 

Bleu  souvenl  il  faut  fouiller  avec  soiii  dans  les  aulecedenis  des 
inalades  pour  y relrouver  les  infections  ou  intoxications  graves  suscep- 
tibles  de  porter  atteinte  aux  glandes  surrenales,  alteinte  dout  dies 
conservent  la  trace  indelebile  sous  forme  de  placards  ou  de  bandcs 
fibreuses  plus  ou  moins  etendues. 

La  scarlatine,  la  fievre  typhoide,  la  diphterie  et  surtout  la  variolc 
out,  aiusi  que  le  demontre  la  fre(|uence  des  heinorragies,  des  nodules 
infcctieux,  des  necroses  cellulaires,  une  veritable  eleclion  pour  les 
surrenales.  II  n’y  a done  pas  lieu  d’etre  surpris  de  les  relrouver  dans 
les  antecedents  des  malades.  L’une  des  preuves  les  plus  evidenles  dc 
cctic  influence  des  infections  nous  est  fournie  par  un  travail  de  Pell  it  (1) 
concernantdes  surrenales  sclcreuses  de  nouveau-nes  de  meres  typbiques 
et  succombant  vingt-trols  ou  quarante  jours  apres  leur  naissance.  Nous 
avons  fait  la  meme  const atation  sur  des  capsules  de  nouveau-nes  de 
meres  varioliques  (|ue  nous  a remises  Esmonet. 

Les  intoxications  cbroniiiues  lentes  doivent  necessairement  agir  sur 
le  parenchyme  capsulaire  et  y creer  petit  a petit  des  lesions  irreme- 
diables.  Pourlant  leur  role  est  difficile  a preciser.  Nous  relrouvons 
Ealcoolisme  cbez  deux  de  nos  malades,  le  saturnisme  cbez  deuxauircs. 
Un  cinifuieme  etait  diabelique,  un  autre  goulteux. 

D’ailleurs,  si  Eon  pent  expcrimentalement  delerminer  des  lesions 
aigues  des  glandes  surrenales  avec  de  nombi'eux  poisons,  si  Ton  pent 
produire  des  scleroses  par  injection  directe  d’acide  ebromique,  d'alcool, 
de  nitrate  d’argent,  de  loxines  tuberculeuscs  solubles  (Oppcubcim  cl 
Leeper),  il  est  tres  difficile  d’obtenir  des  surrenalites  fibreuses  par 
ingestion  ou  injections  sous-cutanees  repetees.  Gougel,  avec  I'acelalc 
de  plomb,  a vu  survenir  rhypertro|ibie  de  la  glande,  et  nous-memes, 
sui'  des  cobayes  soumis  pendant  trois  mois  a I'absorplion  de  peliles 
doses  de  lactate  de  |)lomb,  nous  n’avons  eu  (|u'un  I'csullal  posilif  sur 
sept  experiences. 

(1)  Pettit,  Cinquantetuiire  de  la  Hoc.  de  biologic.  t'JOI. 
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La  raroU'  das  s(‘lar()s<'s  siiiTciialc^s,  ou  l('iii'  |h',ii  di;  d(‘V(do|)|)anianl,, 
s’i'\pli<|iie  |)(Mil-C‘ln‘  par  la  paiivi'iddda  la  ^laiidi!  an  lissii  lil)i'(Mix.  II  an 
asl  d('  la  siimdiala  anmina  da  la  piliiilaiir  ; riina  al,  I’aiilro  smil  pan 
siijallas  au\  alro|)liias  lihrausas. 

ANATOMiE  PATHOLOGiQUE-  — PSrisiirrSnalite  et  sclerose  glo- 
merulaive.  — Lai  dahors  da  la  ])arisuiTaiialila,  luhi'raidausa,  ipii  a 
cla  (lecriLe  plus  haul,  il  oxisla  das  eapsulas  volumiiiauscs,  pasant  da 
8 a 9 grammas,  adharantes  a la  faea  iiileriaura  du  foia,  au  rain,  a la  vesi- 


aula.  Las  unas  na  soul  ([ua  la  propagation  d’inllammalion  da  cas 
organas,  las  aulres  sont  au  (lualque  sorte  idiopaihiipies. 

La  surl'aaa  da  la  glanda  asl  an  ganaral  blanchaira,  legeramanL  tomaii- 
lause  al  regnliera.  A la  eoupa  la  lissu  resista,  las  rapports  raspeetils  das 
deux  suhstaneas  sont  eonsevvas,  la  zone  pigmentaire  sembla  paiTois  plus 
developpee  (lu’a  I'citat  normal. 

A un  faible  grossissemauL  on  eonstate  rexistenee,  autour  da  la  glanda, 
d'une  assez  large  zone  tibroide  d’oii  partentdes  prolongements  qiii  se 
perdenl  dans  la  lissu  eellulo-adipeux  sous-perilonaal  el  dans  la  couaba 


glomarulaira. 

Ce  tissu  fibrcnx  emprisonne  das  arterioles  perieapsulairas,  das  fdals 
uerveux  at  das  veines  qui  soul  souveut  alleres,  voire  mama  iin  ganglion 
nerveux  qui  ast,  lui  aussi,  selerose.  Mais  cas  epaississements  notables 
ne  sa  voient  guare  (|ue  dans  las  inllammalious  sutiaiguas,  tellas  qua  la 
parinapbrile  ealculause  at  la  eboleeystite. 

Da  la  face  interne  de  la  co(|ue  fibreuse,  meme  pen  epaisse,  partent 
des  prolongements  effiles  qui,  assez  regulierement,  s’enfonceni  dans  la 
coucbe  glandulaire  sous-jaeante.  Ils  dejiassent  rarement  la  zone  glo- 
merulaire  qu'ils  decoupant  an  isolant  el  dissociant  meme  las  gloma- 
rules.  G’esl  ae  i|ue  nous  appellerons  la  sclef'ose  gloincvidaive . Commc 
on  la  voil  par  noire  description,  elle  pant  atre  conseculiva  a la  jiciisui- 
ranalite  ou  evoluer  pour  son  propre  comple.  Dans  la  premier  cas  elle 
est  |)lus  developpee  que  dans  le  second.  Mais  elle  ne  penelre  jamais  Ires 
loin,  at  las  faisceaux  fibrcnx  creuses  d’orificcs  vasculaires  qui  scmbleiit 
s’cnfoncar  plus  prorondement  ct  deformenl  certains  Icrriloires  glan- 
dulairas,  n’oni  dans  la  majorite  des  cas,  croyons-nous,  rien  de  palbo- 


logiipie. 

Las  glomerules  sont  plus  petits  (|ua  normalement  al  bian  moms  nom- 
breux.  Las  cellules  qui  las'constituent  scmblenl  aussi  plus  rarcs,  mais 
alias  gardent  leur  aspect  babitual  ct  leur  coloralion  plus  foncce  ipie 
calle  das  couebes  sous-jacentes. 

Las  cellules  de  la  fasciculae  soul  egalemanl  intacles.  11  n'en  ast  ))as 
loujours  da  mama  das  elemenls  pigniantairas.  Dclaniarra  las  croitplus 
abondants,  at  la  zone  est,  a son  avis,  plus  developpee  ipie  normalamant, 
surlout  dans  las  capsules  <le  viidllards.  C’cst  la  un  fait  .lue  nous  avons 
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constal(i  ogalcinonl,  ilaiis  ccrLaiiics  {flamles  logcreiiKsnl  scL'renscs, 
inoinc  cIk'z  dos  iiulividiis 

Phlebite  centrale.  — Lcs  alloralions  aiguos  porlcnl  soiiveni  siir 
los  |)arois  dcs  voinos  cotiI  ralos.  Aiissi  iie  jUMil-on  s’eloiuu'r  (|iio  l(!ur  cpais- 
sissoincid.  (ihro-imisciilairc  so  roiiooiitro  (picPpiorois.  Sigiialde  aussi  par 
Dolamarro  dans  los  glaiulcs  sdnilos,  nous  avons  laniconlrd  la  plilol)ilc 
cenlralo  dans  les  surronalcs  d’un  goultoux,  d’lin  salurnin,  d'un 
brigliliipic,  ot  dans  les  surrenalos  do  deux  malados  ayant  on  anirorois 
la  variolo,  ot  Iris  alco()li(|ucs. 

Mats  c’est  la  uno  lesion  (|ui  intdrcsse  bien  peu  lo  ronctionneinenl  d(; 
la  glande. 

Scl6rose  centrale  ou  m6dullaire.  — Nous  la  irouvons  signaldo 
six  fois  dans  nos  observations,  coi’ncidant  on  non  avee  la  pdrisurrena- 
lite.  Pettit  en  a public  trois  cas  chcz  Jes  nouvoau-nds  de  meres  inrecldcs. 

Tanlot  la  sclerose  a ontieroment  detruil  la  couche  medullairc  (pii 
apparait  constituee  parun  lissu  conjonctif  fibrillaire.  Co  tissu,  seme  de 
tres  rares  cellules  lymphatiques  et  conjonctivos,  creuse  de  lacunes 
vaseulaires,  est  occupe  sur  une  assez  large  etendue  par  la  voine  centrale 
dont  les  tunifjues  museulaires  ont  completement  disparu,  et  qui  semble 
une  lacune  plus  volumineusc.  Fait  particulicr,  cette  sclerose  s’arreto 
net  a la  couche  corticalo  dont  les  cellules  sont  parfois  plus  riches  en 
graisse  quo  normalement,  les  vaisseaux  plus  congestionnes,  les  granu- 
lations pigmentaires  moins  abondantes. 

Dans  d’anires  cas,  la  sclerose  est  plus  discrete  et  aussi  plus  dense  : 
CO  son!  des  placards  plus  ou  moins  etales,  d'oii  partent  des  pointes 
fibrenscs  ou  de  longues  bandeletles  qui  vont  d'une  extremite  a I’anlro 
de  la  glande.  Parl'ois,  enOn,  la  veine  librosee,  epaissie,  semble  lo 
centre  autour  duqucl  rayonnont  des  tractus  sclereux  delicats. 

Sclerose  totale.  — 11  estde  tres  rares  observations  ou  les  placards 
sclereux  de  recorce  et  de  la  mocllc  surrdnales  soiit  rdunis  par  des 
tractus  fibreux  qui  suivent  exactement  la  direction  des  trabdculos,  on 
un  mot  oil  existe  uno  scldrose  vdrilable  de  la  corticale. 

Un  faible  grossissemont  pormet  de  les  apercovoir  colords  en  rose  par 
rdosinc,  ou  en  rouge  par  le  Van  Giesson,  ot  isolani,  dissociant  memo 
les  trabdcules. 

Cette  sclerose  intrafasciculaire  a dtd  pour  la  premiere  Ibis  bien 
dtudido  par  Pilliet,  qui  signale  memo  dcs- ati'opbios  ccllulaires  ana- 
logues aux  pseudo-canaliculos  du  foie  cirrhotiipie  ot  des  anneaux  scld- 
reux  semblables  a ceux  de  la  cirrhose  do  Laenncc.  Nous  n'avons  pas 
observd  la  sclerose  a ce  degrd.  Dans  les  trois  cas  do  scldrose  corticale 
examinds  par  nous,  il  s’agissait  toujours  d’une  byperplasio  fibreuse 
discrete  dans  la  couebo  trabdcnlairo  avee  altdration  miniine  des  cellules 
ot  scldrose  plus  intense  dans  la  zone  glomdrulairo  ot  mddnllaire. 
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Moils  a.jonU'roiis,  pour  I'lro  complcl.,  (|iio  dos  congoslions  subilus, 
(Ics  nmluli's  iiirocUciu,  dos  dd^diicrosconoos  oollulairos  poiivoiil  appa- 
railro  dans  ct's  surrdualos  siddrosoos,  iudioo  d uiu5  iidlamiualiuii  aig'ui'-, 
jiTolVdo  sur  la  Idsioii  aiicioiiiii;,  ooiuino  certiiinos  poussccs  aij^ucs  se 
grolVoiil  sill'  los  ciiTlioso.s  ol,  los  alropliics  reiialcs. 

Sclerose  des  ganglions  semi-lunaires.  — Elle  a clc  sigualdo 
par  Hadden  (1)  el  a fait  Tobjol.  d'lin  meiuoire  recent  do,  Laigncl-Lavas- 
tine  (2)  <iui  rauraiteonstatec  dans  qnalro  casdo  tiiberculose  avec  uiela- 
nodermie.  Ellc  consistc  dans  repaississcinent  de  la  capsule  des  gaii- 
glions  avec  on  sans  nodules  infectieux,  et  parfois  dans  une  sclerose 
cenlrale  a disposition  annulairo  pins  on  moins  caract6risee. 

SYMPTOMATOLOGIE.  — • La  symptoinatologie  des  scleroses  survenales 
est  tres  souvent  negative.  En  general  les  scleroses,  on  atrophies  sur- 
renales,  no  so  tradnisent  pendant  la  vie  par  aucun  symptome 


bieii  accentue  : le  pen  d’dtendne  des  lesions  oxpliiine  ce  silence. 

Ponrlant  il  est  dos  cas  oil  rattention  dn  clinieien  fut  attiree  sur  la 
capsule  surrenale.  Certains  auteurs  out  renconlre  lo  syndrome  addi- 
sonien  au  complet  ; Marchand  (3),  Boinet  (4),  Sergont  (5),  cons- 
taterent  I'association  de  la  melanoderinie  anx  pbenomenes  astbeniques 
et  a rhypolensioii  arterielle.  Nous  avons  en  nons-memes  I’occasion 
d’exaniiner  nne  femme  do  qnarante  ans,  atteinte  d’nn  afl'aiblissement 
extreme  et  d’une  pigmentation  tres  etendne,  dont  la  tension  arteiielle 
ne  depassait  pas  9 centimetres  de  merenre,  qni  vint  monrir  a Lariboi- 
sidre  d’une  fievre  typhoide  do  moyonne  intensite  et  chez  laquelle  I au- 
topsie  revela  une  sclerose  pericapsulaire  et  medullaire  assez  accen- 
tnee. 

Les  vomissemonts,  si  frequents  dans  rinsufrisance  des  capsules 
surrenales,  peuvent  devenir  veritablement  incoercibles,  tdmoms  les  cas 
de  Sergent,  de  Marchand  auxquels  nous  avons  ddja  fait  allusion. 

Le  syndrome  surrenal  chronique  est  bien  plus  souvent  dis- 
socie  : certains  malades,  comme  ceux  de  Behove  (6),  de  Iludelo  et 
Heitz  (7),  de  Marcliaiul,  de  Boinet,  ne  prdsentent  que  la  mdlanodermie. 
Qnoi  qn’en  disc  Laignel-Lavastine,  les  ganglions  semi-Iunaires  penvent 
are  intacts  et  lenr  alteration,  croyons-nous,  ne  pent  etre  considdrde 
comme  le  substratum  anatomiipie  de  toute  pigmentation. 

Qnel(iuesmaladessontsimplomentastlieniqneset,ainsi  queBaymond, 

Sicard  Pont  montre,  on  les  prend  pour  des  nenrastbeiuqnes  on  des 


(1)  llAnnEN,  cite  par  LANr.RnEAUX,  TraUd  d'anal.  path. 

(2)  Laionki.-Lavastink.  Arch.  (/(in.  de  med.,  ocl.  IDOi. 

3)  MAnOlIANI),  Loc.  cit.  , 

(4)  lioiNKT,  L'addisonisiiH!  [Arch.  pen.  de  med...  sopl.  ct  oct.  1.104). 

(5)  Skiigent,  Loc.  cU. 

(0)  Debove,  Lci;on  clinir/ue,  lOOrj.  c.  / turn 

(7)  |[iii)Ei.ocl,  IIKITZ,  Maladie  de  Paget.  Iconographie  de  la  Salpelrtere,  1001 
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l)iil l);iires,  le  syiulroiiuj  (riirlj-lioodlliiin  poiivaiil  rclevcr  non  (I'nnc 
polyoniyolile  hnibairc,  niais  parlois  (l'allt*ralions  ca|)snlaiia;s. 

II  soi-ail  foi'L  inUnavssanI,  do  ll■(nlvcl•  a cliaciin  do  cos  synii)ldnics  nn 
snl)s(.raliiin  analoini(pic  dislinot,  mais  los  ohsorval ions  sont  Imp  pen 
nombreiisps  pour  (pi’mi  soinblahle  essai  do  locnlisnUdn  soil,  possiblo. 
Poiirlanl  la  solocosc  coid.icale  cl,  pdrica|)snlaire  liont  pliilol  sons  sa 
ddpondancc  I’asthdnio  ol  la  ni6lanodonnic ; la  scldroso  oonli-ale,  ainsi 
(pi’on  loinoigneni  los  rocherclios  do  1‘ellil  sur  los  glandos  des  nouvoau- 
ncs,  est,  rorigine  dcs  Irouhlos  circulaloires  ol  do  l liypolonsion. 

C’esI  d’ailleurs  co  dornior  syinpldmo  (fiii  nous  apparail  coninio  lo  i)lns 
iiuporlanl.  Memo  isold,  lors(pi’il  osl  persislani  ol  acconluo,  il  doil,  on 
dehoi's  do  lesions  cardio-vasciilairos  dvidonlos,  altiroi-  Fallcnlion  sur  la 
suiTonale. 

Evolution.  — PRONOSTIC-  — L'dvolulion  dosscldrosossiurdnalosost 
impossible  a fixer,  car  on  cn  ignore  le  debut.  Le  pronostic  eri  esi  assoz 
grave.  On  comprend,  eii  ell’et,  (lu'une  infcolion,  ou  intoxicalion  sura- 
joulee,  Irouve  daus  les  cas  que  nous  avons  signales  un  organismo 
moius  resistant  et  puisse  exteriorisor  en  quelque  sorte  des  lesions 
presrpic  laicnies. 

Ainsi  pent  eli’e  inlerprelee  notrc  observation  de  sclerose  rapidemont 
terminee  par  fievre  lypboi'de  legere.  Ainsi  pent  elrc  aussi  inlerprelee 
celle  de  Hadden  (i)  on  apparureni  subitemeut  vomisscmenls,  lassilude, 
syncope  et  mort  en  trois  jours. 

Les  rechercbes  que  nous  avons  I'ailes  sur  la  resistance  mix  infections 
el  intoxications  dcs  cobayes,  dont  les  surrenales  avaient  eld  prdala- 
blemenl  scldrosdes,  apporlent  une  confirmation  imporlante  a ces  fails 
cliniques  et  en  prdcisent  la  pbysiologie  patbologi(|ue. 

II.  — SURRENALITE  NODULAIRE 

A cold  des  scleroses  de  la  capsule  surrdnale,  il  exisle  imc  forme 
d’altdration  chronique,  caractdrisde  par  une  hypertropbic  de  la  coucbc 
corticale  et  que  Pilliet  (2),  puis  Letulle  (3),  out  ddsigude  sous  le  nom 
A' hyperplasie  ou  de  nirrmaUle  nndulaire. 

Cette  surrdnalite  parait  etre  a la  glande  surrdnale  ce  que  I'hyper- 
plasie  nodulaire  est  an  foie. 

ETIOLOGIE.  — La  frd(|uencc  n’en  esI  pas  considdrable  et  1‘on  en 
compte  les  observations. 

Menetrier  I’a  'vue  cbez  des  maladesmorls  do  pneumonic;  Pilliel,  Au- 
bertin  et  Ambard(4),  cbez  des  ndpbritiqnes  cbroniipics  ; Lclulle,  Mene- 

(t)  Il.iniiEN,  Trausaclions  of  the  path.  Society.  London,  1863,  p.  -klG. 

(2)  Pilliet,  Soc.  anal.,  1888,  189!),  1892. 

(3)  Letulle,  Soc.  anal.,  avril  1892. 

(1)  Menetiiieu,  .\mh.\ui)  ol  Auiieiitin,  SoL.  mcd.  des  Mpilau.r,  1903. 
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trier,  elioz  dos  luberculcux  ; Weinberg  (I),  ebez  <les  eane6rciix  I, res 
civcheelises ; Josiie  el,  liertnard,  cliez  des  allieromaleux.  Nous  n’en  Iroii- 
vons  (|iie  .3  cas  l)ien  caracterises  sur  pres  de  130  examens  de  siirre- 
nales  que  nous  avons  fails  : run  apparlient  a unc  femme  de  cinquanle- 
eiiu[  ans,  morle  assez  rapidemenl  de  piieumonie  grise,  I’aulre  a un 
luberculeux,  le  Iroisieme  a un  salurnin. 

ANATOMIE  PATHOLOGIQUE.  — Certains  auteurs  out  decrit,  sous  le 
nom  d'hyperplasie  noduiaire,  des  alterations  de  la  glande  extreme- 
ment  diserelcs  el  limitees,  (pie  senl  le  mieroscope  permet  d’apei-cevoir. 

II  s’agit  la,  eomme  I’a  bien  montre  Letulle,  d’evolution  nodulaire 
partielle,  plutbt  ([ue  do  surrenalite  vei'itable,  et  nous  ci'oyons  (|ue  ces 
formes  doivent  cire  decrilcs  a pari. 

La  veritable  surr6nalite  nodulaire  est  caracterisee  par  une 
assez  notable  hypertrophic,  avec  deformation  et  bonrsonflement 
en  (luebpie  sorte  de  la  glande.  Le  poids  peut  atteindre  11  et  12  grammes. 
Ilyperlropbie  et  deformation  atteignent  les  deux  capsules,  quoique 
cites  puissent  etre  plus  marquees  sur  Tune  d’elles. 

A la  coupe,  la  substance  cortieale  est  notablenient  augmentee  el 
la  coupe  en  fait  voir  nettement  I’aspect  nodulaire  qui  peut  etre  si 
marque  qu’ou  a cojifoudu  la  surrenalite  nodulaire  avec  la  luberculose. 

Le  microscope  permet  de  se  rendre  compte  de  quelqucs  details  inte- 
ressants.  La  disposition  babituelle  de  la  couche  cortieale  a disparu;  les 
Irabecules  n’out  plus  la  direction  radiee,  mais  semblent  se  pelolonucr, 
s'ordonner  en  bulbes  d'oignon,  en  nodules.  Les  travees  cellulaires  peri- 
l)beriques  sont  assez  nettemeut  disposees  en  cercles. 

La  circonference  d‘un  nodule  est  tangente  a cede  du  voisin,  mais, 
le  plus  souvent,  aucune  bandelette  fibreuse  ne  les  isole.  Les  vaisseaux 
sont  parfoisun  pen  dilates, plusapparents, plus  gorges  qu’a Tetat  normal. 

Les  cellules  onl,  a la  peripberie,  un  aspect  bomogene;  bien  colorees 
en  rose  par  Teosine,  dies  contienneni  fre(|uemment  le  pigment  jaune, 
le  lipoebrome  des  cellules  de  la  reliculee. 

Vers  le  centre,  dies  prennent  I’aspect  vacuolaire,  spongieux  meme, 
et  la  fixalion  par  rosmium,  le  flemming,  la  coloration  par  le  Sudan 
monlrcnldans  leiir  intericurde  grosses  gouttclettes  graisseuses,  francbc- 
ment  teintees  on  particllement  refringentes.  An  milieu  de  ces  cellules 
graisseuses,  d’aulres  elements  bomogenes  sont  isoles  pai'  paipiets  plus 
ou  moins  considerables. 

II  esi  des  cas  mi  les  cellules,  ebargees  de  graisse,  sont  peu  abon- 
danles  nous  les  designerons  sous  le  nom  de  siivi'cnnlilc  nod 
sunple;  d’aulres  mi  dies  predomineni  de  beaiicoiq)  : Ldulle  les  a appe- 
les  surrdnn/i/.e  nodulaire  graisseuse. 


(1)  Weinuehg,  Sof.  ana!.,  1890. 
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a.  Le  plus  soiivciiL,  lous  les  ly|)cs  (‘cllulaircs  dc  la  coiiclie  corlicale, 
y coin])rislcs  dlcinciiU  |)igmeiilcs  do  la  reliculdc,  preniicnl,  part  ala  lor- 
ination  dc  ccs  nodules  el  on  occupent  la  |)oriplici'ic , is  sui’i’snaiite 
nodulaire  est  totale. 

La  couclie  incdullairc  est  inlaete,  les  parois  de  la  veine  peuvent  eire 
epaissies,  dc  memo  (pic  la  capsule  coiijonctivc  |)cut  prdsenler  une 
epaisseur  plus  considerable  (pie  uoriualeiuenl,,  et  eiivoyer  (piebpics 
prolougeiueuts  dans  les  angles  laisscis  par  les  nodules. 

La  pathog(jnic  de  la  surrdnalitc  nodulaire  est  obscure.  Pent-eire 
certains  poisons  peuvent-ils,  a I'aible  dose  prolongdc,  lui  donner  nais- 
sance. 

Gouget  seinble  Tavoir  obscrvde  dans  le  salurnisnie  experiinenlal. 
L’experience  de  Gouget  est  unupie  et,  sur  pr6s  de  10  animaux  injccles 
pendant  trois  mois  avec  racelatc  de  ploinb  (cobaye,  lapin),  nous  ne 
I’avons  pas  reneontrde. 

L'adr(jnaline,  administrde  au  lapin  par  voie  veineuse  et  meme  sous- 
cuLance,  pent  la  d(3terminer.  Dans  deux  cas,  les  animaux  ayant  re^u 
jus(pi’a  4 et  5 milligrammes  d’adr(3nalinc  a doses  progressives  en  deux 
mois,  les  glandes  surriinales  avaient  un  volume  quadruple  de  la  nor- 
mal e ; la  couebe  corticale,  tres  bypcrlrophi(3C,  montrait  sinon  une  dispo- 
sition nette  en  nodules,  du  moins  un  pelotonnement  asscz  caraetd- 
risti(]uc  (1). 

Josud,  Vaquez,  Aubertin  et  Ambard  (2),  frappds  de  la  coexistence  ici 
(rathdrome,  la  de  ndpbrite  atropbnpie  avec  bypertension  dans  les  cas 
de  surrdnalite  nodulaire,  ont  admis  une  relalion  enire  ces  Idsions  el 
I'byperteiiSion  d’une  part  et  la  surrdnalite  de  I’aulre.  Celte  opinion,  pour 
sdduisante  qu’elle  soit,  n’est  encore  qu’unc  bypothesc.  En  diet,  la  sur- 
rdnalite nodulaire  s’observe  dans  la  tuberculose,  les  cachexies  oil 
riiypertension  et  rathdrome  font  (Idfaut  (Lctulle,  Menelrier,  ^\einberg). 

Elle  pent  manquer  dans  des  cas  d’allidrome  tres  dtendu  de  Taorle 
chez  I’animal  comme  cbez  Fbomme,  ainsi  que  nous  nous  en  sommes 
assurds  plusieurs  I'ois. 

Bien  plus,  die  ue  nous  parait  pas  avoir  de  subslralum  pbysiologique 
tres  solide  ; si  le  surf'ondionnemenl  de  la  glande  ainsi  bypertropbidc 
est  possible,  il  ne  sc  traduitpas  par  I’ltyperplasie  des  cellules  ebromaf- 
fines,  cellules  adrdnalogenes  (pii,  seules,  ])euvenl  sdcrdlerunc  (pianlitd 
plus  considdrable  d’adrdnaline  (jne  normalement. 

11  taut  sc  bonier  a conslater  les  fails  sansen  tirer  des  mainlcnanl  de 
conclusion  ddfinilivc. 


(1)  M.  Loki'eh,  Aclion  dc  l'iitlr(5milinc  sur  I’upparcil  viiscuhdre  cl  lu  ciqisiilc  sui- 
riinale  (C.  li.  de  la  Soc.  de  biologie,  1903). 

(2)  Vaoiiez,  Soc.  med.  des  Ii6p.,  1903.  — Auiieutin  ct  Amiuud,  l/iid.  of.  Trdnnie 
med.,  1903.  — Vaocez,  L'liyi)Ortciision  [liappurl  au  Coilf/res  f'ram  dis  de  lued.,  19lU). 
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1).  Surrenalites  nodulaires  partielles.  — Lclullo  a hit'n  vu 
(|u'il  oxisluil  eiilrc  la  siiiTcnalile  nodiilaire  lolalc  cl  radciionie  line 
Iroisiome  variclc  dc  lesions  surrcnales  a la(|iiclle  on  peiil  donner  Ic  nom 
d'hijpei'j)lasie  nodu/aire  ou  d'dvolnium  nodulnire  partidle. 

TanUM  l'h\ |)crplasie  ))orlo  snr  line  I'dgion  liinilde  do  la  raseiciilcc, 
Ics  cellules  s’ordonnenl,  se  |)elolonncnl  comnie  les  cellules  de  rade- 
noine  veritable  donl  I’liyperplasie  n’est  peui-elre  (|uc  le  premier  degre. 
Tanibl  ellc  porle  sur  la  conebe  reliculee  (pii  s’elargit  ou  s’arrondil  en 
un  point. 

Tons  les  elements  ccllulaires  sont  pigmentes  et  Ton  est  cn  presence 
d’un  petit  adenome  pigmenlaire  cn  minialurc. 

Ces  alterations  capsulaircs  nc  sont  pas  Ires  j'ares.  Nous  cn  avons 
pour  noire  part  observe  un  certain  noinbrc,  pom-  la  plupart  jion  pig- 
mentaires,  deux  dans  des  glandes  de  variolelix,  unc  dans  la  surrenale 
d’un  pneumonique,  une  autre  d’un  diabetique,  deux  de  tuberculeux. 
Dccloux  nous  a montre  rcceinmcnt  nn  beau  eas  d’byperj)lasie  pigmen- 
taire  dans  une  capsule  engainee  par  du  tissu  gommeux  sypbilitii[ue. 

c.  Surrenalites  miliaires  diffuses,  — A I’antopsie  dc  nombreux 
malades  morls  d’alTcclions  les  plus  diverses,  ])neumonie,  tuberculose, 
nncmie  cancereuse,  cachexie,  nepbrites,  maladie  de  Basedow,  a I’au- 
lopsie  de  vieillaials  atberomateux  ou  non,  on  voil  frequemment  une 
(juantite  considerable  de  petiles  soufflures,  dc  petits  amas  blancbalres 
de  la  grosseur  d’une  tete  d’epingle  ou  d’un  grain  dc  plomb. 

Ces  cas  sont  ranges  par  certains  aulenrs  dans  la  surrenalite  nodu- 
laire;  d’autres  les  considerent  coinmo  un  etat  de  senescence  de  la 
glande  (Delamarre). 

Aous  les  designerons  sons  le  nonide  surrenalites  miliaires  diffuses. 
11s  nous  semblent  assez  identiques  a ce  que  Bernard,  Bigart,  Josue, 
Va([ucz  out  appelc  V hyperefyindphrie^  et  (pi’ils  auraient  surlout 
observe  dans  la  nOpbrite,  I’liyperlension  et  I’alberome. 

Elle  est  assez  frequenle  et  nous  la  conslatons  18  Ibis  snr  150  cas. 

Les  glandes  (pii  en  sont  atteiides  sont  souvenl  aplalies,  allongees,  en 
languelte,  et  dans  une  de  nos  observations  (ndpbrite  subaigne  avec 
pericardite)  elles  niesuraieiit  11  ccnliiuelres  de  longueur  snr  7 de 
largeni’.  La  nature  des  pelits  nodnlcs  miliaires  cpie  Bannier  avail 
contondus  avec  des  Inbercules  est  I'acilc  a delerminer  bistologi- 
(juemenl.. 

Snr  des  coupes  colorees  |)ai'les  procediis  babii  iiels,  on  pent  voir  assez 
I’cguliercmcnt  disposes  des  amas  de  7 on  8 elements  ccllulaires,  sitnes 
dafis  la  couebe  glomernlaii'e  on  sous-gloiuei'ulaire.  Cluu|ne  celbde  est 
volumincusc,  coiumc  gonflee,  spongiense  et  vacuolaire.  L acidc 
osmi(|ne  y revele  de  nombi'enx  grains  noii’ali’cs  ou  noir  Iranc. 

Ces  amas  soul  done  formes  de  cellules  graisseuscs  : ils  correspondcnl. 
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croyoMS-nous,  aiix  nodules  iniliiiircs  (|iie  Ton  ajunToil  a la  surface  dc  la 
glande. 

On  Ics  rclrouvc  (railleurs  aussi  cn  ])lcine  couclic  fasciculcc,  voire 
isolcs,  dans  la  r6l,iculec  cl  Jiicinc  la  mcdullaire,  aii  voisinage  de  la  vcinc, 
on  ils  consl.il, uenl  dc  vcrilablcs  ilols  aherranls  dc  cellules  spongicuses, 
vacuolaircs,  volumincuses,  colorables  cn  noir  |)ar  rosiuiuni,  doni  la 
nature  ne  pent  etre  determinee  exactenient  ct  (pii  n’onl,  croyons-nous, 
pas  encore  etesignales  par  les  bistologistes.  Ils  nous  out  paru  snrtont 
abondants  dans  un  cas  de  nephrite  subaigue  ct  deux  de  inaladie 
de  llasedow. 

Nous  ignorous  la  cause  iinmediate  et  la  palliogenie  de  celte  surrena- 
lile  miliaire  dont  la  frequence  est  pourtant  assez  grande. 

Peut-ctre  est-elle  I'indice  d’une  suraetivite  foncliounclle  de  la  glande 
dans  ratb6ronie  et  riiypertcnsion  (byperepinepbrie  de  Bernard, 
.losue,  A''aquez)? 

Peut-etre  resulte-t-elle  d’irritations multiples  et  repeteesdela  glande 
par  certains  poisons,  tels  que  le  plomb,  de  certaines  infections  coniine 
la  tuberculose  ? La  reponse  est,  a I'lieure  actuelle,  iinjiossible  ii 
donner. 

SYMPTOM ES.  — La  xympLomatologie  des  surrenalilcs  byperpla- 
siques  est  nullc.  La  ])lupart  out  etc  des  trouvailles  d’autopsie.  Pourtant 
Vacpiez  considere  Patberoine  ou  meine  Phypertension  comme  un  syin- 
ptome  freiiuent  de  leur  existence.  Cette  opinion  est  extremement  sedui- 
sante,  mais  le  nombre  des  observations  pnbliees  n’est  pas  encore  assez 
considerable  pour  ipPon  I’accepte  sans  (|uel(|ue  reserve. 

III.  — CAPSULE  CARDIAQUE 

Nous  designerons  sous  ce  nom  les  glandes  surrenales  atteinles  de 
congestion  passive,  sous  la  dependance  d’une  asystolie  plus  on  inoins 
prolongee. 

On  les  rencontre  cbez  certains  nouveau-ii6s  asphyxiipies  (Slill),  dans 
♦ les  bronebo-pneumonies  infantilcs  oil  domine  la  cyanose,  dans  la  luber- 
cnlose.cbroniipie  surtout  fibreuse,  dans  les  cardiopathies  de  toul  ordre 
ct  snrtont  milrah's. 

Les  glandes  sont  en  general  mal  oonservees;  a la  coupe,  dies  ren- 
ferment  une  bouillic  sanguinolcntc.  Parfois,  dies  sont  distendues  par 
line  veritable  beinorragi'e,  parliculierenieni  cbez  le  noiiveau-ne(  Andrews, 
Still)  (1). 

Le  pins  souvent,  il  n’existe  ipic  de  la  congeslion  simple. 

11  esi  inutile  dc  revenir  sur  la  localisalion  dcs  dilalalions  vasculaires 


(1)  Andiuows,  Stii.1.,  TranxacUons  u/  Patkol.  Society.  Loiiilro.s,  1898. 
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a la  ptM-iph6rie  tie  laglantle,  dans  les  espaccs  inlerfascicules,  a la  limite 
tie  la  nietlullairc  el  tie  la  corticale. 

Des  eflVaclions  vasculaires  peuvenl  se  protluire  en  pleine  substance 
corticale  ou  m^tliillaire  et  un  pen  tl’ocdcme  ecarte  on  isole  les  trabe- 
cules.  Mcme,  dans  quelqnes  cas,  on  constate  ties  infarctus.  M.  Letnlle 
nous  en  a signal^  un  cas  oti  les  deux  tiers  tie  la  glande  avaient  disparu  ; 
a la  peripheric  tie  I’inrarctus,  les  cellules  etaientdissociees  par  I’liemor- 
ragie  et  nageaient  dans  ties  lacs  sanguins. 

La  pigmentation  tie  la  reticulee  est,  fait  assez  interessant,  plus 
marquee  dans  les  capsules  ties  asystoliques  que  dans  celles  des  individus 
morts  sans  trouble  circulatoire  prolonge;  de  meme,  la  graisse  y parait 
plus  abondante. 

On  pent,  sans  les  decrire,  car  ce  sont  des  raretes,  citer  les  trois 
observations  de  thromboses  capsulaires  signaleespar  Hanau  en  1885  : 
la  glande  etait  atrophiee  et  legerement  congestionnee.  Nous  ne  con- 
naissons  qu’un  cas  de  thrombose  cancereuse  ties  veines  capsulaires, 
mais  la  glande  presentait  a I’autopsie  ties  noyaux  cancereux. 

A la  suite  d’asystolie  chronique,  il  est  possible  tie  voir  se  d6ve- 
lopper  de  tres  legeres  scleroses  tie  I’ecorce  et  de  la  medullaire  dont 
nous  avons  parle  au  chapitre  ties  scleroses  capsulaires.  II  n’est  d’ailleurs 
nullement  prouve  que  I’asystolie  et  la  stase  soient  la  cause  veritable  ou 
unique  de  la  sclerose. 

Bien  certainement  I’alteration  des  glandes  surrenales,  au  cours  des 
processus  asystoliques,  joue  un  role  dans  I’accentuation  de  certains 
des  phenomenes  observes.  II  ne  nous  parait  pas  douteux  que  le  fonc- 
tionnement  de  ces  organes  soit  fort  trouble  et  la  secretion  insuffisante 
ou  defectueuse  : la  persistance  de  I’hypotension  doit  Mre  la  conse- 
quence de  stases  considerables  et  permanentes.  Peut-etre  meme  cer- 
taines  congestions  pulmonaires,  certains  symptomes  cerebraux,  1 as- 
tbenie  meme,  sont-ils  en  rapport  avec  elle? 

Aussi  quelqnes  auteurs  n’ont-ils  pas  besite  a faire  des  injections 
tradrenaline  dans  ces  cas.  Nous  en  avons  nous-memes,  chez  deux 
malades,  obtenu  de  bons  resultats. 

IV.  — DEGENERESCENCES  SURRENALES 

I.,es  tl6g6nerescences  tie  la  capsule  surrenale  sont  de  deux  ordres  : 
les  unes  portent  sur  les  Elements  cellulaires  eux-memes,  les  autres  sui 
le  tissu  conjonctif  tie  la  glande.  Les  premieres  comprennent  la  dege- 
nerescence  graisseuse,,  la  ddgenei'escence  pigmentaire  ; les  secontles  se 
reduisent  a la  degfinerescence  amyloide. 

B6g6n6rescence  graisseuse.  — II  est  trcs  difficile  de  juger  I’im- 
portance  ou  la  fretiuence  de  la  degenerescence  graisseuse,  en  raison  de 
Dedove,  Aehahh  ct  Cast.ugne.  — Maladies  des  reins.  48 
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rabondance  de  graisscs  et  de  lecithine  dans  las  cellules  spongieiises  et 
meme  rasciculces  de  la  siirrenale,  fait  quo  nous  avons  indiqini  les  j)re- 
miers  cliez  I’animal  (i)  et  qui  a ete  confirme  pai-  Mulon,  Bernard  el 
Bigart.  Pourtant  il  est  manifeste  que  dans  les  processus  chroni(]ues, 
comme  dans  les  processus  aigus,  la  glande  surrenale  pent  subir  une 
veritable  degi^nereseence  graisseuse. 

Nous  ignorons  quel  role  joue  cettedegen6rescence  ou  celte  surcliarge 
dans  les  dilferents  symptomes  observes  au  cours  de  I’airection.  11  est 
possible  qu’un  cerlain  ralentissement  I'onctionnel  en  soil  la  conse- 
quence, maisla  clinique  est  incapable  dele  depister. 

Au  point  de  vue  etiologique,  les  capsules  surrenales  sont  fre- 
quemment  surchargees  de  graisse  dans  les  processus  subaigus  et  cliro- 
niques.  Nous  avons  vu  la  surcharge  dans  tous  les  cas  d’anoxemie  pro- 
longee  : anemle  grave  post-bemorragique  (1  cas),  leucemie  aigue  et 
chronique  (2  cas),  chlorose  mortelle  (1  cas),  cancer  de  I’estomac  et  dii 
pancreas  (3  cas),  asystolie  (5  cas),  nephrite  chronique  avec  anemie 
(3  cas). 

Dans  la  tuberculose  pulmonaire  chronique  ou  subaigue  hanale,  la 
surcharge  graisseuse  est  tres  frequente  ; nous  pourrions  dire  presipie 
constante. 

Les  glandes  surrenales  sont  aussi  fr6quemment  atteintes  que  le  foie 
et  que  la  thyroide.  La  surcharge  graisseuse  peut  etre  consideree 
comme  resultant  du  ralentissement  des  oxydations,  lui-meme  conse- 
cutif  a I’anoxemie  et  a I’infection  en  cours.  S’il  s’agit  done  d'une 
degenerescence  au  sens  etymologiqiie  du  mot,  il  ne  s’agit  bien  souvent 
que  d’un  ralentissement  fonctionnel  de  la  cellule  dont  le  noyau  con- 
serve encore  ses  reactions  colorantes  habituelles. 

b.  Surcharge  pigmentaire.  — Les  glandes  surrenales  sont  le 
plus  souvent  pigmentees  dans  le  diabete  bronze  (observations  de  Jean- 
selme,  Letulle,  de  Massary  et  Potier,  Brault  et  Galliard).  A I'autopsie, 
elles  apparaissent  soit  franchement  rouillees,  soit  seulement  teintees 
a la  p6ripherie. 

Elles  sont,  dans  ces  cas,  en  general  assez  volumineuses,  et  dans  une 
observation  personnelle  de  diabete  bronze  la  glande  surrenale  droite 
pesait  9 grammes,  la  gauche  10. 

Au  microscope,  sans  aucune  coloration,  le  pigment  nous  a paru  sur- 
tout  localise  dans  la  zone  glomerulaire ; e’est  aussi  I’opinion  de  Letulle, 
qui  nesignale  de  pigment  que  dans  la  partie  superficielle  de  la  couebe 
corticale.  Dans  une  des  observations  de  cet  auteur,  il  y avait  (jucbiues 
grains  de  pigment  dans  la  medullaire,  mais  cet  cn  vabissement  n’est 
pas  constant.  La  coloration  par  le  ferrocyanure  acide  et  le  sull'hydratc 


(1)  OrPENHEiM  et  LoEPEn,  Socidte  de  biologie,  1‘JOI. 
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{rammoiiiaque  pennet  d’aillciirs  de  sc  rciidrc  comple  de  la  nature  ter- 
nigineiise  (le  ce  pigment  et  de  sa  localisation.  II  semble  (|uc  dans  la 
majority  des  eas  il  ne  depasse  pas  la  zone  glomerulaire  (in’il  dessine 
d'nne  bordure  bleue  ou  noire  continue. 

c.  D6g6n6rescence  amylo'ide.  — Elle  est  la  pins  connue  des 
degenerescences  capsnlaires.  Indi(jnee  pour  la  premiere  fois  par  Vir- 
chow, croyons-nons,  elle  est  egalement  signalee  par  Lancercaux,  Rind- 
fleiscb,  Letulle,  Branlt,  Papillon.  Nons  en  avons  nons-inemes  observd 
deux  eas.  II  est  difficile,  vn  le  petit  nombre  d’exainens,  de  savoir  dans 
quelle  proportion  les  glandes  snrrenales  sont  d^generees  an  cours  de 
I’amylose  genevalisee.  M.  Brault  la  croit  moins  freqnente  que  celle  du 
rein  et  de  la  rate.  Nous  avons  etudie  a ce  point  de  vue  les  snrrenales 
dans  trois  eas  d’amylose  et  dans  dix-huit  eas  de  tuberculose  banale. 

La  degenerescence  a fait  d^faut  chez  tons  les  tuberculeux  dont  les 
autres  organes  etaient  intacts.  Elle  existait  deux  fois  sur  trois  degen6- 
rescences  amyloides  des  autres  organes.  L’amylose  capsulaire  est  done 
line  localisation  fr^quente  de  I’amylose  assez  etendue  ; elle  ne  semble 
pas  exister  isolement. 

D’autre  part,  la  degenerescence  amyloide  est  rarement  associee  a la 
tuberculose  capsulaire. 

Nous  I’envoyons,  pour  son  etiologie  et  sa  patbog6nie,  au  cbapitre  de 
la  maladie  amyloide  du  rein.  Les  memes  causes,  tuberculose  surtout, 
peut-Mre  syphilis  et  rhumatisme  chronique,  suppurations  chroniques, 
peuvent  etre  invoquees.  Les  memes  discussions  peuvent  etre  faites  au 
sujet  de  la  nature  de  la  matiere  amyloide  et  de  son  mode  de  formation 
(Petrone,  KravkolT,  Chantemesse  et  Podwisotsky). 

Les  glandes  snrrenales  amyloides  sont  a la  fois  volumineuses,  dures 
et  pesantes.  La  surface  pent  etre  deform^e,  granuleuse ; la  coloration 
est  pale  et  a la  coupe  on  apercoit  des  ilots  translucides  cireux.  Une 
goutte  de  teinture  d’iode  et  un  peu  d’acide  acetique  suffisent  a Pau- 
topsie  a faire  apparaitre  en  ces  regions  lateinte  rouge  brun  caractdris- 
tique. 

Au  microscope,  la  degenerescence  amyloide  est  surtout  corticate  . 
elleatteint  a un  moindre  degre  la  medullaire.  landis  que  1 on  constate 
des  trainees  assez  larges,  des  bandes  et  des  ilots  dans  la  premiere,  on 
ne  voit  guere  dans  la  seconde  que  de  petits  tractus  delicats.  Les  aitcies 
de  la  capsule  conjonctive  sont  atteintes  comme  celles  du  centie  de  la 
glande ; dans  des  eas,  d’ailleurs  tres  rares,  la  on  les  grosses  veines  de 

la  medullaii’e  sont  egalement  envabies. 

A nn  faible  grossissement,  des  territoires  entiers  de  la  fasciculec  ont 
disparu,  6toufles  |)ar  la  matiere  amyloide  : les  cellules  ne  sont  plus 
visibles  dans  ces  ilots  a contours  irr6guliers,  munis  de  pi olongements 
effiles  (|ui  irradient  dans  tons  les  sens.  On  pouri'ait  croiie  que  les  cel- 
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lules  elles-menies  subissent  la  clegen6rescence ; mais  uii  grossissement 
plus  puissant  niontrc  qu’il  n’en  est  pas  ainsi  : dans  les  r6gions  voi- 
sines,  en  effet,  les  bandelettes  amyloides  finement  colordes  an  violet 
de  Paris  et  meme  a I’iode  suivent  la  direction  des  capillaires;  la  ma- 
tiere  se  depose  dans  leurs  parois  ; son  accumulation  elargit  les  espaces 
interfasciculaires,  relbule  et  comprime  les  cellules  quis’atrophient  dans 
les  logettes  qui  les  contiennent;  beaucoup  n’ont  plus  que  G on  7 p.  de 
diametre,  le  volume  d’un  globule  rouge.  Certains  elements  cellulaires 
soufFrent  et  disparaissent,  d’autres  sont  intacts  dans  des  regions  moins 
envabies  et  comme  dessinees  au  pinceau  par  la  degen^rescence. 

Les  cellules  de  la  medullaire  ne  presentent  en  g6n6ral  aucune  alteration . 

La  degenerescence  amylokle  s’accompagne  parfois  de  d^generescence 
ou  de  surcharge  graisseuse  des  cellules  surrenales  et  de  congestion 
de  la  glande.  Ces  lesions  sont  plus  en  rapport  avec  la  maladie  causale 
qu’avec  l’alt6ration  meme  des  vaisseaux  et  du  tissu  conjonctif. 

La  symptomatologie  de  I’amylose  surrenale  ne  pent  etre  indiqu^e. 
Sans  doute,  elle  se  perd  dans  le  cortege  de  I’amylose  generalisfie.  II 
semble  d’ailleurs  que'pareille  alteration  doive  rester  tres  silencieuse^ 
puisque  la  region  la  plus  importante  de  la  glande,  celle  qui  regit  la 
tension  arterielle,  est  intacte,  et  que  les  autres  parties  duparenchyme 
ne  sont  que  tres  parliellement  alterees. 

V.  — SYPHILIS  SURRENALE 

Baerensprung  semble  avoir  le  premier  etudie  les  lesions  surrenales  de  la 
syphilis.  Elies  ne  sont  pas  tres  trequentes  et  Hennig,  Huber,  Marchand  en 
Allemagne,  Simmonds,  Turner  (1),  Barlow  (:2),  Schwjdzer  (3)  en  Angle- 
terre  et  en  Amerique,  Lancereaux  en  France  n’en  publient  que  de  rares 
obsel'vations.  Quelques  casrecents  ont  ete  rapportesparPotier  etBoinet. 

La  syphilis  surrenale  est  hereditaire  ou  acquise,  mais  cerlainement 
moins  rare  dans  le  premier  cas  que  dans  le  second.  C’est  en  elTet  dans 
des  autopsies  d’enfants  nouveau-nes,  de  foetus  de  mere  sypbililique 
qu’elle  a et<5  surtout  signal6e.  C’est  dans  ces  conditions  que  nous  en 
avons  observe  un  cas. 

Elle  est  quelquefois  une  manifestation  de  la  syphilis  accpiise,  mais 
elle  coexiste  en  general  avec  des  gommes  du  foie  ou  du  rein  (Barlow, 
Scbwytzer,  Turner). 

Anatomiquement  elle  appartient  a trois  types : les  gommes,  les 
gommes  miliaires  etla  sclerose. 

(1)  Turner,  TransacLions  of  the  pathological  Society  of  London,  \o\.  XXXV, 
1884,  p.  393. 

(2)  Barlow,  Ibid.,  vol.  XXXV,  1885. 

(3)  ScHwvTZER,  New  York  medical  .lournal,  n°  1,  1898,  t.II. 
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Les  gommes  volumineuses  deformant  la  glaiide  sont  extremc- 
ment  rares  (obs.  de  Gaucher)  (1);  elles  en  occupent  la  partie  moyenne 
ou  line  exlremite.  Leur  structure  est  celle  de  toutes  les  gommes ; dans 
le  centre,  incolore,  on  no  distingue  aucun  noyau  cellulaire;  a la  peri- 
pheric, les  elements  sont  plus  distincts  et  se  perdent  petit  a petit  entre 
les  trabecules  de  lasurrenale.  11s  sont  entoures  d’une  zone  de  reaction 
fibreuse  assez  discrete  qui  pent  rayonner  a distance  et  se  perd  dans 
le  tissu  sain  (cas  de  Scbwytzer). 

La  syphilose  miliaire  de  la  surrenale  ne  se  rencontre  guere  que 
chez  le  nouveau-ne  et  le  foetus.  Les  glandes  qui  en  sont  atteintes  sont 
d’aspect  et  de  volume  normaux,  nullement  sclerosees,  etles  gommes  ne 
sont  point  perceptibles  a leur  surface.  A rexamen  microscopique,  a 
un  faible  grossissement  nieme,  on  pent  apercevoir  en  pleine  substance 
corticale  et  medullaire  des  amas  de  cellules  rondes,  a noyau  vivement 
colore.  Cesamas  sontquelquefois  tres  nombreux;  nous  en)avons  compte 
onze  sur  une  piece  obligeamment  donnee  par  Potier  et  sept  sur  line 
piece  personnelle.  11s  occupent  surtout  la  corticale  et  sont  plus  rares 
dans  la  medullaire.  Les  uns  sont  immediatement  situes  sous  I’enve- 
loppe  conjonctive  ou  empietent  sur  elle.  Its  alFectent  parfois  une 
forme  legerement  triangulaire.  Les  autres  sont  plus  nettement  arrondis 
et  sont  visibles  dans  la  fasciculee  ou  la  reticulee.  Dans  la  medullaire, 
on  ne  les  voit  guere  qu’au  voisinage  des  veines,  dans  le  tissu  musculo- 
conjonctif,  sous  forme  de  inanchons  plus  ou  moins  complets  qui  laissent 

d’ailleurs  intacte  la  paroi  veineuse. 

Les  amas  lymphoides,  les  plasmomes  sont  constitues  presque 
exclusivement  de  plasmazellen  et  de  lymphocytes.  Nous  avons  vu 
des  6osinophiles  et  des  mastzellen  a la  peripheric.  11  n’existe  pas  de 
capsule  conjonctive,  et  les  elements  inflammatoires  se  perdent  dans  le 
tissu  voisin  qui  est  en  general  intact  et  ne  presente  pas  trace  de  sclerose. 

Les  artercs  de  la  surrenale  dans  ces  cas  nous  out  paru  normales. 

11  existe  une  troisieme  forme  de  syphilis  surrenale,  la  sclerose,  quine 
serait  pas  exceptionnellechez  le  nouveau-ne.  L’observationde  Monti  (2), 
d’atropbie  unilaterale  (I’autre  capsule  faisant  congenitalement  defaut), 
nous  parait  s’y  rapporter.  De  meme  le  cas  in6dit  de  Nattan-Larrier  chez 
un  enfant  de  mere  sypbilitique.  Lancereaux  croit  la  sclerose  possible 
chez  I’adulte,  mais  n’en  rapporte  aucune  observation.  Hadden  (3),  Bar- 
low,  Schwytzer,  en  ont  examine  un  cas.  Boinet  (4)  recemment  donne 
un  resume  anatomiiiue  succinct  de  deux  observations.  Dans  1 une 
dominent  la  pericapsulite  et  la  deformation  de  la  capsule;  dans 


(1)  Gaucher,  Ann.  de  la  Sociele  de  dermal,  de  Paris,  1880. 

(2)  Arch,  ftir  Kmderheilhinde,  m^. 

(3)  IlAUDEN,  Transactions  of  lhepalliologtcal  Society,  188o,  p. 

(4)  Boinet,  Arch,  gen.de  med.,  oct.  1904. 
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la  dcuxieme  (observalion  XX),  la  scl6rose  massive  inlrafasciciilaire. 

Ces  documenis  nc  siiCfisenl  pas  a ecrirc  I’analomie  palliolof^i(iue  de 
la  syphilis  sclereiise  des  suircnales. 

L’amylose  n’a  pas  ete,  croyons-iious,  signal6e  dans  la  glande  des 
syphililiques.  Nous  avons  pourlanl,  dans  le  cas  personnel  signals  plus 
haul,  constal6  la  reaclion  amyloTde  au  niveau  des  parois  d’une  artere 
silu6e  au  voisinage  d’un  nodule. 

M.  Brault  a 6tudie  avec  Decloux  une  observalion  curieuse  de  sypbi- 
lome  p6risurr6nal.  Le  cas  est  unique.  La  capsule  6tait  perdue  dans  une 
masse  caseeuse  large  de  7 a 8 centimetres  qui  fusait  vers  le  foie,  le 
rein  et  la  colonne  vertebrate.  La  glande,  donl  la  capsule  etait  6paissie  el 
infiltree  par  places  d’amas  de  cellules  rondes,  pr6sentait,  outre  un  petit 
ad6nome  pigmentaire,  des  gommes  miliaires  corticales  pen  nombreuses 
et  deux  amas  medullaires  paraveineux.  On  voyait  en  outre  dans  la 
zone  medullaire,  et  aussi  dans  la  fasciculee,  deux  placards  fibreux 
allonges  et  etoiies.  La  reaction  amyloide  faisait  defaut  dans  le  tissu 
conjonctif  et  les  vaisseaux  de  I’organe. 

SymptoiiiBtologie.  — La  syphilis  surrenale  est  le  plus  souvent 
une  surprise  d’autopsie.  Chez  le  no'uveau-ne  elle  disparait  dans  le 
tableau  symptomatique  de  la  cachexie  sj^philitique.  II  en  est  de  la 
syphilis  comme  des  autres  scleroses  surrenales. 

ChezrenfantetFadulte,  quelques  observateurs  signalent  le  syndrome 
d’Addison  avec  melanodermie  plus  ou  nioins  etendue,  taches  buccales, 
asthenic,  hypotension  arterielle.  Tel  le  cas  de  Monti  chez  une  fillette,  de 
Barlow,  de  Hadden,  de  Gaucher,  de  Schwytzer,deSimmonds,  de  Boinet, 
chez  des  adultes  et  desenfants.  Certains  de  ces  cas  manquent  d’autopsie, 
et  I’origine  syphilitique  de  I’aflection  ne  put  etre  soupconnee  que  par 
I’efficacite  du  traiteinent  (Gaucher,  Andrews,  Chiperovitch, Sacaze,  etc.). 

Les  douleurs  ne  sont  pas  en  general  tres  intenses.  Jamais  on  ne  per- 
Qoit  de  tumeur  deUbypocondre. 

Seuls,  les  cas  analogues  a celui  de  Brault  et  Decloux,  syphilome 
pericapsulaire  preaortique  et  sous-hepatique,  pourraient-ils  etre  percep- 
tibles  a la  palpation.  ’ 

II  seinble  bien  que  la  syphilis  surrenale  puisse  etre,  quoique  rare- 
ment,  une  cause  de  maladie  d’Addison  ; aussi  ne  doit-on  pas  negliger 
cetle  bypothese  au  moment  d’instituer  un  traiteinent  cliez  un  addiso- 
nien.  La  medication  ioduree  a donne  des  resullals  dans  sept  ou  buil  cas 
de  Gaucher,  Andrews,  Schwylzer.  Elle  ui(5rite  d'etre  appliqu6e  sans 
retard  et  doit  peut-Mre  ceder  le  pas  a la  medication  mercurielle  ou  mixte. 


M.  Loi'.PEn  ET  B.  Opi'emieim. 
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11  existe  deux  varietes  cle  neoplasines  suiTenaux;  les  neoplasines 
benins,  cpii  soul  en  gendral  des  surprises  d’auloi)sic  el  dont  les  plus 
imporlants  el  les  mieux  coninis  soul  les  adenoines,  et  les  neoplasmes 
lualins,  epitheliomas,  sarcomes,  primilirs  ou  secondaires,  dont  I’histoire 
est  toute  recente  et  I’aUurc  clinique  assez  bien  caracterisee. 

Nous  decrirons  separeinent  ces  deux  varietes. 


I.  — TUMEURS  BENIGNES.  — ADENOMES 

Les  tumeurs  benignes  de  la  surrenale  sont  excessivement  rares  et 
*n’ont  pour  la  plupart  pas  d’existence  clinique.  Weichselbaum  a signale 
un  nevroine  chez  un  homme  de  soixante-seize  ans.  Lancereaux,  Sa- 
viottedecrivent  le  fibrome  adulte.  Letulle  (1)  a publie  une  belle  obser- 
vation qui  doit  etre  rapprochee  de  cedes  de  Dagonet  (2),  de  Matter  (3). 
On  y voit,  au  milieu  du  tissu  fibreux  banal,  des  cellules  nerveuses.  La 
tunreur  s'etait  developpee  en  pleine  substance  medullaire. 

Les  lipomes  paraissent  exceptionnels  et  il  est  possible  qu’on  les  ait 
confondus  avec  des  adenomes  degeneres. 

Payne  (4)  Petroff  ont  publie  deux  observations  d’angiome. 

Perrin  [o)\  Risdon-Bennett  i6),  Huber  (7),  auraient  constate  le  kyste 
bydatique  de  la  glande  surrenale  ; le  premier  fait,  qui  remonte  a 18o3, 
a trait  a une  ecbinococcose  de  la  glande  secondaire  a un  gros  kyste  du 
bassin.  Le  deuxieme,  qui  est  de  1864,  parait  are  un  kyste  primitif 
Le  troisieme,  enfin,  plus  r6cent  (1888),  est  fort  curieux : il  ne  s agissait 
nas  en  elfet,  d’un  kyste  unique,  mais  d’un  kyste  multiloculaiie. 
Deve  (8)  n’en  rapporte  aucun  cas  dans  sa  these,  mais  les  observations 
de  Rendu-Havage  et  de  Broca  ont  trait  a des  kystes  para  ou  suprarenaux 
raro-pm-itoneaux  dont  I’origine  suri-aiale  aurait  du  etre  rechei-chee. 

Tonies  ces  tumeurs  sont  exceptionnelles  et  Ton  pent  dire  qu  aucune 
n’a  ae  diagnostiquee.  Souvent  mane  dies  passent  completement  ina- 

nprcnes  et  sont  des  surprises  d’autopsie.  , ^ , 

L’ad^nome  est  la  mieux  connue  des  tumeurs  benignes  de 

la  surrenale. 

(1)  Letulle,  Soc.  analomique  1888,  p.  302._^ 

2 Dagonet, 

r.l  >’■ 

S TI,0S«  .10  Paris,  1«0. 
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Son  liistoire  n’cst  pas  Ires  ancienne.  Vircliow,  qui  les  a cl6crils  le  pre- 
mier, ieur  donne  le  nomde  f/oilres  surrenaux.  Rindfleiseh,  Laneereaux 
en  signalent  deux  observations.  Pilliet,  Letulle,  Oppenheim,  Scott  War- 
tliin  (l),en  ont  fait  une  etude  approl'ondie,  chez  I’adulte  et  ehez  I’enfant. 

On  le  reneon tre  souvent  dans  la  tubereulose  pulmonaire,  tenioin  les 
trois  observations d’Oppenlieim,  eelles  de  Letulle.  11  semble,coininel’ont 
vu  Pilliet,  Vaquez,  se  developper  chez  des  malades  atteints  de  nephrite 
chronique.  Certains  auteurs  (Vaquez,  Widal  et  Boidin)  ont  insists  sur 
sa  frequence  dans  la  nephrite,  I'atlierome  et  I'bypertension.  Enfin 
Eadenome  peut  etre  observe  dans  des  autopsies  de,pneumonie  (Mene- 
trier),  de  cancer  gastrique.  Nous  en  avons  observe  un  cas  dans  une 
pneumonic,  un  autre  dans  la  variole. 

II  existedeux  categories  d’ad^nomes  : les  uns  volumineux,  visibles  a 
Poeil  nu,  sont  de  veritableslunieurs  ; lesautres  sont  absolument  micro- 
scopiques. 

L adenome  tumeur  occupe  indilferemment  la  capsule  droite  ou  la 
gauche.  11  est  en  general  unilateral,  mais  il  n’y  a point  la  de  regie 
absolue.  On  peut  en  trouver  deux,  temoin  I’observation  de  Pilliet,  dans 
une  meme  glande. 

Ce  sont  de  petites  tumeurs  qui  defonnent  Peoorce  de  la  capsule  et 
atteignent  le  volume  d’un  pois  ou  meme  d’une  petite  mandarine  et  d'un 
(Euf  (obs.  de  Kelynack).  A la  coupe,  le  tissu  en  apparait  blanchatre, 
parfois  teinte  de  sang  et  vraiment  hemorragique  (Oppenheim)  ou 
brunatre  et  fortement  pigmente. 

La  structure  en  a ete  etudiee  par  Letulle,  Pilliet,  Oppenheim,  Scott 
Warthin.  Le  tissu  tranche  par  sa  disposition,  par  l-ordonnance  de  ses 
travees  sur  le  parenchyme  environnant.  Tantot  il  fait  saillie  en  pleine 
substance  corticate,  tantot  a la  limite  de  la  medullaire.  Les  boyaux  cel- 
lulaires  qui  le  constituent  sont  pelotonnes,  tasses  les  uns  centre  les 
autres,  quelquefois  veg^tants,  mais  toujours  separes  par  des  vaisseaux 
souvent  tr^s  ahondants.  A la  limite  de  la  tumeur  il  existe  souvent  une  zone 
fibreuse  (adenomes  encapsules  de  Rolleston).  Quelquefois,  insensible- 
ment,  on  passe  du  tissu  malade  dans  le  tissu  sain,  les  travees  cel- 
lulaires  reprenant  progressivement  leur  disposition  habituelle. 

La  tranie  conjonctive  de  la  tumeur  est  souvent  assez  developpee 
(adenofibromes  de  Rolleston)  et  peut  fragmenter  la  tumeur  en  un  cer- 
tain nombre  d’ilots. 

Les  cellules  sont  cubiques  ou  polyedriques  ; dans  une  premiere 
variete  elles  sont  claires,  granuleuses,  creusees  de  vacuoles  au  sein 
desquellesi  acideosmique  colore  de  grosses  granulations  graisseuses.On 
a donne  a cette  categoric  lenom  d'adinomes  f/raisseux.  — Dans  une 

(1)  Scott  Wahthjn,  Arch,  of  pedialnj,  nov.  1901. 
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seconcle  variele,  dies  sonl  pigmcnlees  el- j)r(5sentent  la  reaction  des  cel- 
lules de  la  1‘eliculee.  Elies  ne  conliennent  pas  de  gi'aissc.  Cc  soni  des 
a de  names  pigment  a i res . 

Enfin  il  existerait  des  adenomes  kystiques  donl  une  observation  a 
6te  publiee  par  Crawtord  (1). 

Ceiix-ci  seiublent  se  developper  aux  d6pens  de  la  couehe  reticulce, 
ceux-la  aux  depens  de  la  zone  sous-gloni6rulaire  de  la  substance  coi'ti- 
cale.  La  structure  de  leurs  cellules  indique  d’ailleurs  assez  nettement 
leur  origine. 

Les  adenomes  microscopiques  ont  la  mdne  structure,  la  meme 
origine.  Ils  font  tache  sur  les  preparations  et  ne  doivent  pas  etre  con- 
fondus  avec  les  glandes  accessoires,  (fui  sont  parfois  engainees  dans 
1 enveloppe  conjonctive. 

Les  adenomes  surr^naux  n’ont  point  d'histoire  Clinique. 
11s  ne  s’accompagnent  d’aucun  syinptome,  ni  gdie,  ni  douleur,  ni  com- 
pression, et  sont  des  trouvailles  d’autopsie. 

Pourtant,  comme  nous  I’avons  dit  plus  bant,  I’hypertension  sem- 
blerait  dans  certains  cas  la  consequence  d’ad^nomes  surrenaux.  Elle 
apparaitrait  comme  le  resultat  d’une  veritable  suractivite  de  la  glande 
surrenale  (Vaquez). 

Pour  d^montrer  le  bien  fonde  de  cette  bypolbese,  il  faudrait  pouvoir 
retrouver  dans  ces  organes  une  proportion  d'adrenaline  plus  conside- 
rable que  normalement.  Or  I’adrenaline,  facteur  d’bypertension  et 
d’athei’ome,  est  secretee  par  les  seules  cellules  de  la  medullaire,  cellules 
ebromaffines  de  Stilling  et  de  Mulon  qui  n’ont  pas  ete  signalees  dans 
les  adenomes  et  ne  prennent  aucune  part  a leur  formation. 

La  pathogenie  des  adenomes  est  mal  connue  : Letulle  y voit  un 
intermediaire  entre  la  surrenalite  nodulaire  et  le  eancer  des  glandes 
surrenales.  Les  mmnes  discussions  pourraient  s’ouvrir  qu’ont  entre- 
prises  les  histologistes  au  sujet  des  adenomes  du  foie.  L’opinion  la  plus 
soutenable  estqu’il  s’agit  d'irritations  ebroniques  de  la  glande  pouvant 
sans  doute  (Dickinson)  prendre  des  ddveloppements  considO’ables, 
devenir  veg^tantes  et  exceptionnellement  se  generaliser  par  voie  san- 
guine ou  lymphatique. 

II.  _ CANCER  DES  GLANDES  SURRENALES 

Les  tumeurs  rnalignes  des  capsules  surrenales  sont  pres(iue  com- 
pletement  pass6es  sous  silence  dans  les  ditlerents  traites  de  medecine 
franca  is  et  etrangers. 

Leur  bistoire  est  pourtant  d6ja  ancienne  et  les  premieres  ol)serva- 

(I)  CttAWFORD,  Transaclions  of  Ike  path.  Society  London,  17  janv.  1899. 
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lions  (le  Besnier,  de  llcrlz,  de  Boissier,  dc  Peacock  el  Brislowe 
remoiilenl  a plus  de  <iuaraiile  ans. 

11  esl  \ rai  qu'uii  yrand  iiomhre  de  ees  cas  se  rappoiienl  a des  lumeurs 
secoiulaires,  qui  n'onl  poinl  d’exisletice  eliiii(|iic  el  conslilueiil  des 
surprises  de  Paulopsie  ou  cle  rinlervenlion  cliiriirgicale. 

Mais  il  existe  aussi  des' tiuneurs  primitives.  Lancereaux  leur  con- 
sacre  un  chapitre  de  son  traite  (1),  Kelinack,  Rolleston  el  Marks  (2), 
Ramsay  (3),  Robert  (4),  Hartmann  et  Lecene,(5)  des  revues  d’ensemble. 
Nous  mettrons  largement  a contribulion  ees  articles  pour  tracer  Ehis- 
ioire  et  la  symptomalologie  du  cancer  surrenal. 

Nous  laisserons  de  cote  les  tumeurs  developpees  aux  depens  des 
capsules  surrenales  accessoires,  qui  sont  verital)lement  exceptionnelles 
et  dont  les  observations  les  plus  curieuses  appartiennent  a Cbiari, 
Weiss,  Peham,  Pick  et  Gobell  (0).  Elies  constituent  une  veritable 
curiosite  pathologique  et  les  symptomes  qu’elles  entrainent  sont 
variables  avec  la  situation  de  la  masse  glandulaire  aux  depens  de 
laquelle  elles  se  d^veloppent.- 

ETIOLOGIE.  — Les  tumeurs  malignes  de  la  capsule  surrEnale  se 
divisent  naturellement  en  deux  categories : les  cancers  secondaires  et 
les  tumeurs  primitives. 

Les  cancers  secondaires  se  developpent  parfois  au  voisinage 
d’un  neoplasme  renal  (Troisier,  Sapelier,  Poncet  et  Robert)  (7),  que  ce 
neoplasme  appartienne  ou  non  a la  classe  des  hypernepbromes  des 
Allemands  ; dans  quelques  cas  a un  cancer  de  I’estoinac,  du  pancreas 
ou  de  I'intestin,  voire  a un  sarcome  perirenal  ; plus  souvent  ils  suc- 
cedent  a des  tumeurs  malignes  d'organes  eloignes,  sarcomes  (Panne, 
Kussmaul,  White)  ou  Epithelioma  (Boissier,  Peacock,  Bristovve,  Boinet 
et  Olivier,  Lazarus,  Weinberg  et  Turquet,  Pitt). 

Les  tumeurs  primitives  ne  sont  pas  IVequentes  ; Beadles 
n’en  aurait  constate  aucun  cas  indubitable  sur  4800  autopsies 
d’enfants. 

Quelques  observations  interessantes  sont  rapportees  par  Lance- 
reaux, Haussmann,  Auscher,  Pilliet,  Collinet,  Chaillous,  Calcolt  Fox, 
Dickinson,  Ogle,  Ramsay,  etc.  Muir,  Kelinack,  Rolleston  et  Marks, 


(1)  L.xncereaux,  Traile  d’anal.  path.,  1.  Ill,  p.  806. 

(2)  Rolleston  et  Marks,  American  Jour  n.  of  Ike  med.  sciences,  Philad.,  1898,  t.  II, 
p.  383. 

(3)  Ramsay,  John  Hopkins  hospilal  Bullelin.  Baltimore,  1899,  t.  X,  p.  20. 

(4)  Robert,  Th.  de  Lyon,  1899-1900. 

(o)  Hartmann  el  Lecene,  Travaux  de  chirurgie  analomo-clinique.  Paris,  Stein- 
lieil.  2«  s»5rie,  1904. 

(6)  Gobell.  Deutsche  ZeilschrifL  filr  G/t/riOTy/e.  Leipsif,",  1902,  t.  LXl,  ]>.  23. 

(7)  Brault  et  Decloux,  Lalnois  et  Rose  nous  en  out  luonlre  recemmenl  deux 
cas. 
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Uoberl,  Morris,  Hartmann  el  Lecene  (1)  Ieni‘  consacrcnt  des  revues 
(renscmhie  et  y ajoutent  (iuek|ues  cas  nouveaiix.  La  totalile  des 
observations  bien  prises  ct  compbites  atteint  o2. 

La  cause  en  est  mal  connue.  On  a,  sans  grandes  preuves,  incrimiu6 
le  terrain  arthritique,  la  diatbese  goutteusc,  Lalcoolismc,  la  syphilis. 
Avec  plus  de  vraisemblance,  Robert  attribue  de  I'iniportance  au  trau- 
malisme  netteiuent  signale  dans  deux  observations  (Reiter). 

L'bomme  est  plus  fr6quemment  atteint  que  la  I'einme,  dans  la  pro- 
portion des  deux  tiers  des  cas  environ.  Pour  ce  qui  est  de  I’Age,  le 
cancer  surrenal  se  rencontre  surtout  a deux  p6riodes  de  la  vie  : chez 
I’enfant  avant  huit  ans,  meme  entre  deux  et  trois  ans  (Cohn,  Fraenkel) 
et  chez  I'adulte  entre  trente-deux,  quarante  et  cimpiante-cinq  ans. 

La  tumeur  surr6nale  est  le  plus  souvent  unilateralfi  (70  p.  100  des 
cas),  contrairement  a ce  que  Ton  pourrait  croire  de  la  symetrie  babi- 
tuelle  des  lesions  surrenales.  II  est  des  observations  oil  elle  debute  par 
une  capsule  et  envabit  secondairement  celle  du  cole  oppose.  II  s’agit 
la  de  noyau  metastatique  en  general  beaucoup  moins  developpe  que  le 
noyau  initial. 

ANATOMIE  PATHOLOGiQUE.  — Nous  insistevons  peu  sur  le 
cancer  secondaire.  Sarcome  coimne  dans  robservalion  de  Panne, 
de  Pilliet,  de  Lazarus,  (Epithelioma  comme  dans  les  observations  de 
AVeinberg  et  Turquet,  de  Boinet  et  Olmer,  il  reproduit  la  structure  de 
la  tumeur  qui  lui  a donne  naissance. 

L’embolie  neoplasique  se  fait  peut-ctre  plus  souvent  dans  la  sub- 
stance corticate  que  dans  la  substance  medullaire  ; le  noyau  se  deve- 
loppe en  refoulant  les  cellules  surrenales  qui  s aplatissent  et  se  defoi- 
ment  ; il  s’entoure  assez  rapidement  d’une  coque  fibreuse,  assez  ricbe 
en  vaisseaux  dont  un  grand  nombre  penetrent  dans  la  masse  neo- 
plasique et  s’y  rompent  en  donnant  lieu  a des  bemorragies  centrales. 
Dans  certains  cas  la  capsule  est  entierement  detruite  et  remplacee  par 
un  tissu  n6oplasique  a disposition  trabeculaire  on  alveolaiie. 

Le  cancer  primitif  est  beaucoup  plus  interessant.  Rokitansky,  A ir- 
chow,  Klebs  ne  signalent  guere  que  le  carcinome.  Lancereaux,  Duplay, 
Reclus,  Blackburn  font  tres  justement  remarquer  la  frequence  du  sar- 
come. Pilliet  (2)  insiste  sur  la  difficulte  de  reconnaitre  la  nature  exacte 
de  ces  tumeurs  souvent  bemorragiques  ; comme  Cornil  et  Ranvier,  il 
suppose  que  Eon  a designe  souvent  sous  le  nom  de  carcinome  des 
tumeurs  ([ui  appartiennent  au  groupe  des  sarcomes  bematodes,  et  il 
considcre  le  sarcome  comme  probable  dans  la  majoiite  des  tas. 


(1)  Voy.  pour  la  l)iblioKrapliio 
Moiuiis,  British  med.  Jourmd,  p. 
IIAHT.MANN  el  Lkcene.  Loc.  oil. 

(2)  PiLMET,  Bull,  de  la  Soc.  anal 


(le  CCS  cas  : Roi.leston  et  Marks,  Loc.  cil.  — 
1330,  18U9.  — Roiieut,  TliOse  de  Lyon,  189'J.  — 

.,  1888,  p.  7 10. 
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De  fait,  I'observation  de  Laiicereaux  se  rapporte  a un  fihrome  ein- 
bryoTinaire  ; tie  meme  Tobservation  tie  Calcott  Fox,  de  Fraenkel ; celle  de 
Kussmaul  et  Doderleiii  a des  sarcomes  m61aniques. 

Robert,  dans  sarecente  slatistiqiie,  Irouve  10  sarcomes  et  12  epitbe- 
liomas.  Rolleston  et  Marks,  10  sarcomes  pour  10  6pitb6Iiomas.  Les 
deux  cas  receiits  de  Lecene  et  Hartmann  sont  des  6pitli61iomas,  de 
meme  celui  de  Decloux  et  Gerne^  (1).  En  r6unissant  les  di(l'6rents 
cas  connus,  on  trouve,  sur  11  tumeurs  bien  examin6es,  27  fois  le  sar- 
come  et  17  fois  r^pUbelioma. 

Le  sarcome  est  plutot  I’apanage  des  Jeunes  sujets.  Fox,  Rolleston, 
Cobn,  Ebertb,  Brooks,  en  citent  des  observations  chez  des  enfants  de 
un  an  et  demi  a neuf  ans.  Pourtant  on  le  rencontre  a dix-buit,  vingl- 
cinqetmeme  acinquante  etcinquante-cinq  ans  (Fraenkel,  Berdach,  etc.). 

Ce  sont  des  tumeurs  tres  volumineuses,  arrondies  ou  bossel6es,  (pii 
peuvent  atteindre  le  volume  d’unetete  fcetale.  Elies  repoussent  etluxent 
quelquefois  le  rein  en  bas  et  en  dedans  ; elles  se  prolongent  jusqu'au 
diapbragme,  au  foie,  a la  colonne  vertebrale  auxquels  elles  adberent, 
auxvaisseaux  abdominaux  et  aux  nerfs  qu’elles  englobent. 

Leur  coloration  est  blanc  rose  ou  grisatre,  mais  elles  sont  souvent 
inject6es  de  sang,  semees  de  placards  hemorragiques  et  parfois  de 
kystes  hematiques.  A la  coupe,  elles  sont  un  peu  molles : on  y trouve 
fr^quemment  des  cavites  contenant  du  sang  ou  des  caillots. 

II  ne  s’agit  done  pas  toujours  de  sarcome  banal,  quelquefois  de  sar- 
comes kystiques,  alveolaires,  angiomateux,  hematodes. 

Histologiquement,  ces  tumeurs  ne  different  pas  beaucoup  des  autres 
tumeurs  sarcomateuses. 

Pour  Lancereaux,  qui.  Fun  des  premiers,  en  a donne  une  bonne  des- 
cription basee  sur  7 ou  8 cas  anterieurement  signales,  ce  sont  des  tu- 
meurs a cellules  fusiformes  dans  lesquelles  les  degenerescences  grais- 
seuse  et  colloide  sont  frequentes,  voire  la  transformation  kystique. 
Elles  se  rapproebent  dans  certains  cas  du  fibronie  embryonnaire  (Gal- 
colt  Fox) ; dans  deux  observations  (Kussmaul,  Doderlein),  le  sarcome 
prend  I’apparence  melanique.  Dans  d’autres  on  pent  voir  predominer 
les  cellules  a noyau  arrondi  (globo-cellulairej  ou  a plusieurs  noyaux 
pigmentes  ou  non.  Ebertb  cite  un  cas  de  tumeur  chez  un  enfant,  cons- 
titute par  des  cellules  rondes  et  des  cellules  musculaires.  .Vussi  Rolles- 
ton et  Marks  donnent-ils  la  statistique  suivante  : 


Sarcome  a cellules  rondos 5 

— a cellules  piriforines 2 

Myosarcoine 1 

Cas  douteux 4 

Cas  mixtes 3 


(1)  Decloux  elGERNEZ,  Hull,  de  la  Soc.  anal..,  ocLobre  190o. 
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Quelle  que  soil  sa  nature  lustologi(|ue,  le  sarcome  est  toujours  creuse 
de  lacunes  sanguines  noinbreiises  et  volumineuses,  de  vaisseaux  sans 
paroi  propre  hien  constituee  ; aussi  les  h6morragies  interstitiellcs  et 
les  foyers  de  necrose  6tendus  n’y  sont-ils  point  rares. 

Le  sarcome  primitif  de  la  glande  surrcnale  a tendanee  a envahir  on 
a coinprimer  laveine  cave  : telles  les  observations  de  Pilliet,  d’Affleck 
et  Leith  (1),  etc.  La  generalisation  au  peritoinc,  aux  ganglions  esttrcs 
frequente.  Le  foie,  le  rein  et  le  pancreas  sont  plus  rarement  attaints, 
le  poumon  et  la  plevre  asscz  souvent  et  la  capsule  du  c/ite  op;?ose  pre- 
sente un  nodule  secomlaire  dans  quelques  observations. 

C)n  a beaucoup  discute  sur  I’origine  du  sarcome  surrenal.  Brin, 
Pilliet  voient  dans  la  couche  medullaire,  plus  riche  en  vaisseaux,  le 
debut  hahituel  de  ces  tumeurs  dont  il  existerait  deux  types  : Pun  pro- 
venantdes  capillaires  : sarcome  hematode  ; Pautre  des  vaisseaux  deja 
formes  ; sarcome  angiomateux  ou  cirsoide.  La  constatation  de  cellules 
cliromaflines  et  meme  de  cellules  nerveuses  de  la  zone  medullaire  en 
plein  tissu  sarcomateux  vient  a Pappui  de  cette  maniere  de  voir. 

L’epithelioma  de  la  glande  surrenale  est,  comme  nous  Pavons  dit, 
un  peu  moins  frequent  que  le  sarcome.  — II  se  developpe  sur  des 
sujets  adultes  et  meme  jusqu’a  soixante-quinze  ans  (Richtie  et 
Bruce).  Un  seul  cas,  etiquete  adenome  malin,  est  signale  par  Dickin- 
son et  Ogle  chez  une  fillette  de  trois  ans. 

Le  volume  de  ces  tumeurs  est  moins  considerable  que  celui  des  sai- 
comes.  Pourtant  certaines  peuvent  peser  jusqu’a  2 et  3 kilogrammes 
(Hartmann  et  Lecene). 

Ce  sont  encore  des  tumeurs  grisatres  et  semees  de  taches  et  de  pi- 
((uete  hemorragique . Assez  peu  consistantes,  elles  peuvent  donnei  la 
sensation  molle  de  Pencephaloide  ou  la  sensation  de  fluctuation,  de  re- 
nitence  du  carcinome  kystique  et  hematode. 

Rolleston  et  Marks,  Dickinson  et  Ogle  (2)  les  designent  sous  le  nom 
A'adenomes  malins  : malignant  adenoma,  bien  qu’il  y ait  entre  eux  et 
les  adenomes  des  differences  de  structure  assez  notables.  Pourtant, 
comme  le  dit  Letulle  et  comme  c’est  d’ailleurs  Popinion  de  Bnssaud  et 
Sabourin  pourPadenome  du  foie,  la  caracteristique  de  ces  tumeurs  est 
plutot  dans  leur  malignite  que  dans  leur  structure. 

A un  faible  grossissement,  on  y voit  un  grand  iiombre  de  lacs  san- 
o-uins  et  de  vaisseaux  dilates  sur  les  parois  desquels  s’implantent  des 
cellules  polyedriques  (Hartmann  et  Lecene,  Rolleston  et  Marks).Ce  sont 
des  boyaux  epitbeliaux  separes  par  des  vaisseaux.  — Dans  quelques 
cas  la  coupe  est  semee  <le  placards  (ibreuxa  longsprnlongements eflilc 


(t)  Affleck  ct  Leith.  Edimbourg  Ifospital  Reports  vol.  IV.  p.  278. 

(2)  OcLE.  Transactions  of  the  path.  Socielu.  l804-18Go. 
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(|ui  se  rcoourhciil,  on  anse  dans  louLes  les  direclions  el  ([ui  liinileiil  des 
cavilcs  aiiiuilaires.  An  scin  de  ces  cavilcs  sc  pressenl  des  cellules  Ires 
variees  dc  forme  el  de  reaclion  : au  conlael  ineme  de  la  zone  (ihreuse, 
dies  soul  Ires  volumiiicuses,  leg6remciil  granuleuses,  (inelquefois 
liydropi(|ues.  Qucl(fues-unes  disparaisseiil,  laissanl  a leur  place  une 
lacune  arrondie  remplie  de  matiere  grumeleu.se  el  floconneuse.  Au 
centre  de  la  masse  n6oplasique,  les  cellules  sont  plus  lassees,  plus 
pelites  el  plus  reguliei’cs. 

Dans  certains  cas,  la  figure  represen le  assez  bien  uni  ac/nt/s,  c'est- 
a-dire  une  cavile  cenlrale  revclue  deplusieurs  assises  de  cellules  donl 
le  volume  s’accroit  ala  peripberie. 

La  lumeur  pent  egalement  conlenir  du  pigment  noir  non  ferrugineux 
(Hartmann  el  Lecene)  el  assez  souvent  de  la  graisse.  Certains  elements 
cellulaires  sonl,  en  elTet,  fortement  teintes  par  I’acide  osmi(|ue.  On  y 
voit  aussi  des  granulations  glycogeniques,  mais  on  aurait  tort  de  voir 
dans  cette  glycogenese  un  indice  de  I’origine  surrenale  de  la  lumeur, 
comme  le  veulent  les  Allemands  (Grawilz,  1883).  La  capsule  surrenale, 
en  effet,  ne  contient  pas  de  glycogene  et  presque  toutes  les  tumeurs 
malignes  en  sont  abonclamment  pourvucs  (Brault,  Meillere  et  Loeper). 

Plus  interessante  serait  la  presence  de  cellules  geantes  et  medullaires 
teintees  en  brun  par  les  sels  de  chrome  (Stilling),  identiques  aux  cellules 
de  la  medullaire  surrenale. 

L' epithelioma  siH-renal  pent  aussi  thromboser  la  veine  cave,  mmiie 
la  veine  porte;  il  envahit,  dans  un  dixieme  des  cas,  le  rein  voisin,  plus 
frequemment  le  foie,  quelquefois  I’estomac  ou  le  duodenum.  11  se  gene- 
ralise dans  de  nombreux  cas  au  foie,  au  poumon,  voire  a la  peau 
(Chaillous),  au  syst^me  iierveux,  au  cervelet,  au  rein  et  a la  capsule 
opposee,  au  pancreas,  a restomac,  a I’intestin. 

L’originede  ces  tumeurs  est  vraisemblablement  dans  la  corlicale  glo- 
merulo-trabeculaire  de  la  glande  dont  elles  I'eproduisent  a pen  pres  la 
disposition,  au  moins  au  debut.  Mais  la  presence  de  cellules  chromaf- 
fines  est  dans  certaines  observations  la  preuve  d’un  debut  dans  la  reti- 
cule e. 

Signalons,  en  terminant  ce  chapilre,  rbypertrophie  possible  dela  cap- 
sule saine  ; il  s'agit  vraisemblablement  d'hyperlropbie  compensatrice. 

SYMPTOMATOLOGIE.  — Un  grand  nonibre  des  observations  de 
tumeurs  malignes  de  la  capsule  surrenale  ont  etc  des  surprises 
d’autopsie.  Beaucoup  se  sont  Iraduites  par  des  symplomes  de  lumeur 
abdominale  dont  il  etait  impossible  de  preciser  Uorigine  ou  la  locali- 
sation. Pourtant  il  est  permis,  surtout  depuis  les  memoires  de  Rolles- 
ton  et  Marks,  de  Robert,  d’llartmann  et  Lecene,  de  Morris,  d'en  tracer 
un  tableau  assez  complet  (fue  les  observations  ulterieurcs  modilieront 
ou  preciseront. 
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Lc  cancer  primilif  dcs  capsules  siirrcimlcs  d6bute  en  g6n6ral 
sourdement.  Tcl  maladc  sc  plaint  do  li'oubles  digestirs  vagnes,  tcl 
autre  de  gene  respiraloire  ; celui-ci  sc  cacltcclise  sans  raison,  cclui-la 
soulfre  dans  la  region  loinhairc  on  dans  riiypocondrc  gauche.  Cel  elal 
de  malaise  persiste  pendant  (luekiues  semaincs  et  mcme  quehiues 
mois  pendant  les(iuels  ces  dillercnls  syinptomes  n’attircnt  guere  Uatteii- 
tion  ; puis  le  tableau  clinique  se  precise  et  le  syndrome  se  consti- 
tue  plus  oil  moins  complet. 


Lcs  douleurs  doivent  elrc  mises  an  prcmiei'  plan.  Elies  sont  signa- 
lees  dans  prestpie  toutes  les  observations.  Localisecs  dans  la  region 
loinbaire,  I’angle  coslo-vertebral  ou  I’bypocondre,  elles  irradient  vers 
I’epaule,  la  colonne  vertebrale,  le  creux  cpigastrique,  rarement  vers  la 
region  inguinale  (Mayo  Robson).  Elles  suivent  assez  exactement  le 
trajet  des  derniers  nerfs  intercostaux,  mais  exceptionnellemenl 
celui  du  genito-crural. 

Ce  sont  done  des  douleurs  en  ceintnre,  plutdt  que  des  douleurs  abdo- 
minales. 

Dans  certains  cas,  elles  sojit  continues  et  sourdes  ; elles  siinulent  le 
lombago,  la  nevralgie  intercostale  et  obligent  le  inalade  a des  attitudes 
vicieuses.  Parfois  elles  surviennent  par  crises  et  sont  veritablement 
intermittentes  et  paroxystiques.  Elles  sont  exagerees  par  les  mouve- 
ments  respiratoires,  I’inclinaison  du  corps  du  cote  malade,  par  la  pres- 
sion  au  niveau  de  I’espace  costo-vertebral,  de  la  region  sous-hepatif(ue 
et  ineme  de  I’angle  posterieur  des  derniers  espaces  intercostaux  et  des 
dernieres  vertebres  dorsales  (Perry). 

La  cause  de  ces  douleurs  est  certainement  dans  la  compression, 
I’etranglement  ou  simplement  la  congestion  des  nerfs  intercostaux  ct 
des  premiers  nerfs  lombaires. 

Les  voniiss6na6nts  sont  egalement  frequents  : alimentaiies  et  quel- 
quefois  bilieux,  ils  surviennent  assez  tardivement  apres  les  iepas,dans 
quelques  cas  spontanement.  11s  sont  veritablement  incoercibles  et  con- 
tinus  dans  le  cas  de  Dickinson  et  Ogle.  11s  out  le  caracteie  des  vomis- 
sements  de  la  stenose  pylorique  dans  d autres  cas  oil  le  pyloie  i.st 
comprime  par  la  tumeur  etl’estomac  dilate. 

Un  grand  nombre  d’aulcnrs  (Rolleston,  Muir,  Robert  el  PonccI) 
signalent  sans  y insister  la  dyspnee.  Elle  est,  en  geneial,  pen  mai- 
quee,  au  debut  du  moins,  et  manifestement  en  rapport  avec  la  douleur. 
Quelquefois,  pourlant,  le  malade  est  veriiablenient  anxieux,  (|uc,  le 
diapbragme  soil  immobilise  par  des  adheiences  neoplasiqucs,  ou, 
«omme  dans  le  cas  de  Rolleslon  et  Marks,  refoule  vers  la  cavite  thora- 

ciipie. 

Les  troubles  intestinaux  ne  sont  pas  conslants.  La  constipation 
cxiste  dans  plnsieurs  observations.  Elle  pent  avoir  pour  cause  nndepla- 
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ccmenl  on  une  compression  du  colon.  La  diarrliee  seml)le  plus  I're- 
quente.  Elle  pout  ctre  coiilimic  peiulaiil  pliisieurs  jours  el  pliisieiirs 
mois  sans  aucun  autre  syiuptome  ; lol  esi  le  cas  de  la  maladc  de  Lecene 
el  Hartmann  ; elle  sui-vient  parl'ois  par  crises  et  prend  alors  le  caractere 
de  certains  flux  diarrhei([ues  d’origine  Jierveuse.  Elle  doit  d'ailleurs 
avoir  pour  cause  I’irritation  du  plexus  solaire  et  peut-elre  des  nerfs 
splanchniques. 

Certains  malades  conservent  bon  appelit  et  maigrissent  pen  pendant 
les  premiers  temps  de  la  maladie.  D’aulres  deviennent  anorexiques  et 
se  cacliectisent.  Les  vomissements  frequents,  la  diarrliee  doivent  etre 
surtout  incrimines  dans  ces  cas,  bien  que  Affleck  et  Leitb  rapportent 
1 observation  d un  malade  extremement  emaci6  dont  les  fonctions  gas- 
tro-intestinales  etaient  parfaitement  regulieres.  Robert  et  Mayo  Robson 
semblent  incriminer  plutot  la  nature  de  la  tumeur  et  de  I’organe  qu’elle 
d6truit.  Pour  eux,  ramaigrissement  observe  dans  les  tumeurs  de  la 
surrenale  est  souvent  plus  rapide  et  plus  accentue  que  dans  les  neo- 
plasmes  des  autres  organes,  a I’exception  du  pancreas. 

vrai  dire,  cette  opinion  n’est  guere  confirmee  par  les  differentes  ob- 
servations publiees.  Pour  que  la  cachexie,  I’emaciation  acquierent 
rimportance  d’un  symptome  de  premier  ordre,  il  faut  qu’elle  soit  pre- 
coce.  Or,  exception  faite  des  cas  de  Haussmann,  de  Sapelier,  de  Poncet 
et  Robert,  elle  est  le  plus  souvent  tardive  et  survient  a une  epoque  ou 
la  tumeur  est  generalisee  soit  a la  capsule  du  cote  oppose,  soit  a d’au- 
tres  visceres  (Rolleston  et  Marks,  Chaillous,  Collinet,  Affleck  et  Leith). 

A cette  periode  de  la  maladie,  I’amaigrissement  pent  se  traduire  en 
quelques  semaines  par  une  diminution  de  poids  de  16  kilogrammes 
(Robert). 

Les  auteurs  insistent  peu  sur  I’anemie.  Pourtant  Broocks  et  surtout 
Rolleston  et  Marks  1 ont  vue  tres  accentuee.  Ces  derniers  onf  mOne 
constate  des  souffles  anemiques  et  I’examen  du  sang  a montre  une  leu- 
cocytose  marquee. 

Ce  sontles  seules  constatations  hematologiques  qui  aientete  publiees, 
a notre  connaissance.  Elies  sont  d’ailleurs  peu  interessantes,  car  elles 
se  rapportent  a des  cas  de  tumeurs  generalisees  aux  difterents  organes 
et  surtout  au  foie. 

La  courbe  de  temperature  a et6  consciencieusement  etudi^e  par 
Fraenkel,  Berdack,  Rosenstein,  Pilliet.  Robert,  dans  sa  these,  donne 
I’hypothermie  comme  frequente  et  rappelle  les  experiences  de  Samuel 
sur  I’abaissement  thermique  consecutif  a I’ablation  des  capsules.  En 
Clinique,  la  courbe  descend  rarement  au-dessous  de  36°, 4.  Encore  la 
fievre  n’est-elle  pas  rare  et  aussi  frequenfe  que  I’liypotbermie,  parlicu- 
lierement  dans  les  cas  graves  a generalisation  rapide  (Sapelier). 

Plus  constanles  paraissent  I’accelerafion  du  pouls,  la  tac/ii/cordie 
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avcc  aflaiblissomcnl  cles  piilsalions  ct  ties  hniils  dii  cociir  siir  lesqiiols 
Robcrl  insiste  avcc  raison.  Ce  soul,  la  des  pbcnoinbncs  fori,  inLci'cssanls 
si  Ton  veut  bien  y voir  un  rapport  avcc  le  role  pIiysiologi(pic  des 
capsules  cl  leur  action  sur  la  circulation  et  le  tonus  vasculaire. 

Alors  mciiie  que  la  teiupcrature  est  au-dcssous  dc  37°,  le  pouls  pent 
baltre  ii  1^0,  I 'lO  memc.  11  y a evideininent  la  unc  opposition  intei'cs- 
sanle.  La  tension  artcriclle  mcrilerait  d’etre  reoberebcc  avcc  soin.  Elle 
n’a  inalbeurcuseinenl  encore  faitrobjet  d’aucunc  etude. 

L’examen  des  urines  ne  donne  aucun  renseignement.  llolleston 
el  Marks,  Robert,  Hartmann  et  Lecene  out  cn  elfet  constate  que,  a 
part  les  cas  de  lesion  renale  concomitante  (Fraenkel)  on  de  propaga- 
tion a la  substance  memc  du  rein,  leur  composition  ctait  normale. 
C'cst  d’ailleurs  cetle  integrite  du  fonctionneincnt  renal  qui,  dans  cer- 
tains cas,  permet  d’eliminer  la  tumeur  renale.  Pourtant,  on  doit  signa- 
ler I’oligurie,  explicable  dans  deux  observations  par  I’cedeme,  I'assez 
forte  pj'oportion  d’uree  (22  grammes)  et  I’albuminurie  legere.  On  ne 
constate  pas  la  glycosurie,  rurobilinurie.  Une  seule  fois  apparurent 
des  pigments  biliaires,  dans  un  cas  oil  il  existait  de  I’ictere  secondaire 
par  compression  ou  generalisation  bepatique. 

II  est  curieux  de  voir  combien  exceptionnelle  est  la  pigmen- 
tation au  coiirs  du  cancer  de  la  capsule  surrenale.  Une  observation 
douteuse,  qui  a trait  d’ailleurs  a un  sarcome  melanique  a noyaux 
culanes  multiples,  a ete  publiee  par  Panne.  Une  autre,  de  cancer 
secondaire,  par  Boinet.  Une  seule  observation  probante  est  due  a 
Dickinson  ; encore  la  pigmentation  bronzee  etait-elle  localisee  a I’ais- 
selle  (1).  D’autres  troubles  tropbiques,  d’ailleurs  Ires  rares,  sont  rap- 
portes  par  Ogle  et  Fox  et  Pittmann,  d’bypertricbose  pubienne  cbez 
deux  enfants  de  un  an  et  demi  et  trois  ans  (sarcomes)  et  de  calvitie 
chez  un  adulte  par  Pilliet. 

De  ces  dilferents  symptomes,  de  valeur  inegale,  il  n’en  est  pas  qui 
soient  sp6cifiques  ou  caracteristiques. 

Beaucoup  plus  important  estl’cedeme,  sur  lequel  les  auteurs  n insis- 
tent pas  suffisamment  et  qui  est  tr6s  souvent  signale  pourtant  dans  les 
observations.  Tantot  e’est  un  cedeme  des  pieds  et  des  malleoles,  tantot 
un  oedeme  des  membres  inferieurs,  cedeme  permanent,  progressif,  s eten- 
danl  dans  quel(iucs  cas  jus(|u’a  la  parol  abdominale,  a la  r6gion  lom- 
baire.  Nous  I’avons  vu  signale  dans  douzc  cas  sur  cinquante,  soil  dans 
un  ((uart  des  observations  publiees.  11  debute  parfoisde  facon  assez  pie- 
coce,  d’abord  discret  et  limite  aux  extremites,  puis  plus  considerable. 

(1)  M.  Launois  nous  a communique  un  cas  de  cancer  primilif  avec  noyau  pul- 
monaire  el  cerebral  accompagne  de  pigmentation.  11  s agit  ici  d une  tumeur  pig- 
menl6e  aussi  bien  dans  le  noyau  primilif  quo  dans  les  noyau.v  secondaires,  ct  la 
meme  reserve  doit  etre  faile  <iue  pour  le  cas  de  1’annk. 

Derote,  AciiAai)  et  Gastaione.  — Maladies  des  roirFS. 
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La  compression  do  la  vcinc  cave  en  esi.  la  veritable  cause  : la  veine 
est  aplatie  et  mcme  ilirombos6e.  Pouiiant,  dans  deux  autopsies  de 
Leilli  et  Affleck,  la  thrombose  de  la  veine  cave  n’avait  determine 
aucun  cedeme. 

La  localisation  du  cancer  sur  la  glande  surr6nale  droite,  croisee 
comme  on  sail  par  la  veine  cave,  entraine  un  pen  plus  souvent  roedeme 
que  la  localisation  a gauche.  Tout  au  moins  est-il  plus  pr6coce  dans 
le  premier  cas  que  dans  le  second. 

11  n’est  pas  rare  que  la  paroi  abdominale  soit  sillonmie  de  veines 
dilatees  : la  circulation  collaterale  est  nettement  indiquee  dans 
quatre  ou  cinq  cas.  Chose  curieuse  et  qui  prend  un  certain  interet  pour 
le  diagnostic,  le  varicocele  n’a  6te  observe  que  dans  une  observation 
de  Pilliet. 

Quelqu»s  auteurs  (Dickinson  et  Ogle,  Fenwick,  Broocks)  ont  observe 
I’ascite,  parfois  tres  abondante  ; le  liquide  est  clair  ou  hemorragique. 
La  compression  de  la  veine  porte,  voire  la  thrombose  par  des  gan- 
glions ou  par  le  cancer  surrenal,  la  generalisation  au  peritoine  sont 
indiquees  dans  les  observations. 

La  palpation  de  Tabdomen  peutdeceler,  outre  I’ascite,  un  deplace- 
ment du  colon  ascendant  ou  descendant,  une  dilatation  d’estoMiac. 
Elle  permet  surtout  de  trouver  la  tumeur  dont  la  constatation  apporte 
un  si  fort  appoint  au  diagnostic. 

Elle  fait  quelquefois  d6faut  en  raison  de  sa  dissimulation  possible 
sous  les  cotes  ; elle  est  rarement  appreciable  a la  vue  dans  ITiypo- 
condre  correspondant,  au  niveau  de  la  region  sous-hepatique  ou 
splenique.  Elle  pent  eiargir  la  base  du  thorax  ou  faire  sailli  rla  region 
epigastrique. 

La  peau  est  mobile  a sa  surface,  la  main  se  rend  aisement  compte 
de  son  origine  profonde  et  de  sa  situation  en  arriere  du  colon,  en 
dedans  ou  en  dehors  de  lui,  suivant  qu’elle  est  a gauche  ou  a droite. 
La  palpation  bimanuelle  permet  de  percevoir,  au  moins  au  debut,  le 
ballottement ; parfois  elle  est  immobile  et  adherente  aux  parties  pro- 
fondes.  Elle  ne  subit  aucun  deplacement  dans  les  mouvements  respi- 
ratoires. 

La  percussion  indique  de  la  matite  ou  plutot  de  la  submatite,  car  la 
tumeur  est  masquee  par  les  anses  intestinales.  L'insufflation  du  colon 
montre  qu’il  se  comporte  a peu  pres  comme  dans  les  tumeurs  du  rein. 

La  masse  percue  est  arrondie,  bosseiee,  irreguliere  et  pent  atteindre 
le  volume  d’une  tete  d’enfant.  11  est  a pen  pres  impossible  de  la 
limiter  en  dehors,  mais  elle  est  facile  a suivre  en  dedans,  en  has  el  en 
haut. 

Par  son  developpement  progressif,  elle  pent  refouler  le  rein  en  bas, 
le  luxer  de  sa  loge  lombaire.  Exceplionnellement  on  a pu  constater 
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cliniqucmenl,  cette  ptose  rc^nale  associee  a la  presence  d’une  lunicur 
sus-jacenie  (Hartmann  el,  l^ecene).  Colin  a pn  percevoir  nn  silinn  enire 
le  n^oplasme  et  le  rein  sous-jacent  : ce  sympl.oinc,  mallicureusemeni, 
rare,  esl  vrairnent  pathognomonique. 

La  consistance  est  dure  an  ddbnl;  liientot  les  masses  se  ramollisscnt 
et  penvent  donner  nne  sensation  d’elasticite,  voire  de  fluctuation 
(Robert).  Dans  deux  on  trois  cas  la  tumeur  6tait  animde  de  hattements. 
Jamais  Uauscultation  ne  permit  d’entendre  de  souffle  (Fenwick,  Rollcs- 
ton  et  Marks). 

Evolution.  — La  maladie  pent  ainsi  durer  de  quelques  mois  a un 
an.  11  existe  des  formes  rapid.es,  souvent  febriles,  et  des  formes 
lentes.  La  cachexie  augmente,  la  circulation  se  ralentit  et  I’asphyxie 
et  la  cyanose  des  extr6mites  apparaissent;  des  troubles  c6r6braux,  du 
delire  surviennent  qui  precedent  la  prostration  et  le  coma  final. 

La  inort  pent  etre  subite,  comme  dans  I’observation  de  Collinet  (1), 
on  la  capsule  droite  etait  pourtant  seule  d6truite.  Elle  pent  etre  rapide 
ou  lente  suivant  les  complications  dont  elle  est  la  consequence. 

Quelques  observations  mentionnent  I’hematemese  (Rolleston,  Fen- 
wick, Affleck  et  Leitb).  La  perte  de  sang  tres  abondante  pent  resulter 
d'adberences  de  la  tumeur  a I’estomac,  de  la  presence  de  noyaux 
cancereux  secondaires  sous  la  muqueuse  gastrique  ; il  s’agissait  de 
compression  veineuse  dans  le  cas  de  Rolleston,  d’une  uledration 
banale  dans  le  cas  de  Affleck  et  Leith. 

L’hematurie  survient  habituellement  assez  tardivement.  Elle  est 
due  a un  envabissement  du  rein  par  le  neoplasme,  propagation  ou 
noyau  metastatique. 

La  perforation  du  caecum  est  indiquee  par  Tuffier ; Fictere  par 
Rolleston,  a la  suite  de  la  compression,  infiniment  rare  d’ailleurs,  des 
voies  biliaires,  peut-etre  d’un  envabissement  secondaire  au  foie. 

Le  plus  souvent,  les  complications  ressortissent  d,  la  simple 
generalisation ; elles  peuvent  passer  inapercues  ou  ne  donner  lieu 
qu’a  des  symptomes  exti'cmement  banaux. 

11  est  a remarquer  que  I’envabissement  de  I’organisme  par  des 
noyaux  secondaires  est  tres  frequent  dans  le  cancer  de  la  surrenale 
(moitie  des  cas  environ).  Nous  parlons,  bien  entendu,  des  observations 
oil  le  cancer  primitif  n’est  pas  douteux.  Les  ganglions  sont  pris  dans 
huit  cas,  le  canal  tboracique  dans  un  cas,  d’ailleurs  incertain,  de 
Troisier,  Toesophage  dans  un  cas  d’Haussmann.  Le  systeme 
nerveux  pr6sente  des  noyaux  dans  deux  observations  (Weinberg  et 
Turquet) ; le  pancreas,  I’estomac  et  I’inteslin  dans  trois;  le  coeur 
dans  trois,  dont  celle  de  Myttenaere  ; la  capsule  surrenale  opposde 


(1)  Collinet,  Soc.anal.,  1892,  p.  325. 


MALADIES  DES  GAPSLLES  SUHREiNALES. 


112 

(Ians  deux  ej^alcmcnl, ; la  peau  dans  nnc  scnle  observation.  La  veine 
cave  el  la  vcinc  poiie  sont  obliler^es  ou  n6oplasif|iies  dans  cimi  cas ; 
le  j’cin  est  envahi  par  propagation  dans  quatre  el  par  gdncralisalion 
dans  trois. 

Do  beaucoup  domine  renvabissement  du  foie  el  dii  poiunon.  Les 
auleurs  signalenl  dix-buit  cas  de  cancer  secondaire  du  foie  dont  ciiu| 
oil  la.  propagation  s’esl  faite  dircclemenl,  et  neiif  de  cancer  du  pou- 
mon  ou  de  la  plevre. 

II  est.  intcressant  aussi  de  noler  roedeme  pulmonaire,  la  |)neunionie 
franebe,  la  pblegmalia  alba  dolens  du  meme  c6l6  que  la  lesion  (Tuf- 
fier),  qui  soul  d’ailleursdes  complications  graves  mais  rares. 

Telle  est  I’liistoire  du  cancer  primilif,  qui  s’eloigne  nolablemenl  de  la 
symplomalologie  habituelle  des  lesions  surrenales.  Nous  avons  peu  de 
chose  a dire  du  cancer  secondaire.  Le  plus  souvent,  il  passe  absolunient 
inapercu,  noye  dans  les  symptomes  de  generalisation  d'un  neoplasine 
de  I’estomac  ou  de  I’intestin  et  insuffisamment  developpe,  en  general, 
pour  etre  percu  par  la  palpation.  C’est  done  une  surprise  d’aulopsie  el 
son  interet  clinique  est  a peu  pres  nul. 

DIAGNOSTIC,  — Le  diagnostic  du  cancer  primilif  de  la  capsule 
surrenale  est  extremement  difficile,  et  il  n’est  pas  une  observation  oil  il 
I'ut  fait  avant  I’intervention  ou  Fautopsie.  Il  est  pourtant  permis  de  le 
discuter  et  de  voir,  a la  lumiere  des  observations  publiees,  lequel  des 
symptomes  qui  Faccompagnent  pent  servir  a le  differencier  des  autres 
neoplasies. 

Il  est  ^ peu  pres  impossible  de  diagnostiquer  le  cancer 
des  surrenales  dans  la  premiere  periode  de  la  maladie. 
Les  symptomes  d’affaiblissement,  d’amaigrissement,  d’inappetence 
manquent  souvent  et  n’ont  rien  de  caracteristique.  Les  vomissements, 
lorsqu’ils  existent,  memes  repetes  ou  continus,  sont  facilement  pris 
pour  de  simples  troubles  dyspeptiques  dont  la  constipation  ou  la 
diarrhee  semblent  confirmer  la  nature  et  Forigine. 

L'apparition  de  la  douleur  sous-hepatique  et  lombaire  est 
d’un  tres  grand  interet,  car  elle  attire  immediatement  Faltention  sur 
Fhypocondre  droit  bu  gauche.  Elle  peut  en  imposer  pour  une  simple 
nevralgie,  pour  un  zona  au  debut,  pour  une  osteite  costale,  cl,  lors- 
qu’elle  siege  au  niveau  des  apophyses  epineuses,  pour  un  mal  de 
Pott. 

Parfois,  on  pense  aux  nevralgies  symptomatiques  de  pleurite,  de 
peritonite  perihepatique  ou  perisplenique,  voire  a des  coliques  hepa- 
tiques  ou  des  spasmes  intestinaux  de  la  oolite  seebe  ou  muqueuse. 

La  persistance  des  douleurs  ne  suffit  pas  a faire  ecarler  ces  dilTe- 
rents  diagnostics  (|ui  se  presenlent  de  suite  a Fesprit.  PouiTanl,  dans 
(iuel([ues  cas,  Fcxistence  d’une  luiueur  renale  ou  de  pQrincpbrile  tuber- 
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culeus6  apparailra  vraisembla])lo.  Mayo  Robson  clierclia  a disUngiier 
les  doulcurs  dans  ces  oas  : les  imulialions  so  Coni,  I,r6s  I'arcment  vers  la 
parlio  inrericurc  do  I’abdoinen,  vers  la  region  inguinale,  dies  sont 
surlout  borizonlales,  en  ceinture,  epigastriques  et  bepaliques  dans  le 
cancer  surrenal. 

La  dyspn6e  esl  encore  dans  ces  cas  nn  sympt6me  primordial.  Nous 
avons  dit  qu’elle  existait  dans  presqiie  la  moitie  des  observations.  Sa 
rarele  dans  les  aireetions  renales  permettrait  de  les  ecarter,  mais  sa 
possibilite  dans  les  aflections  bcpatiques,  sa  frequence  dans  les  affec- 
tions de  la  base  du  poumon  imposent  I’besitation. 

Si  la  dilatation  d’estomac,  les  signes  de  stenose  sont  evidents,  on 
songe  plutot  aiix  neoplasmes  pyloriques  ou  aux  brides  d'origine 
biliaire. 

Nous  n’insisterons  pas  sur  la  tacbycardie,  sur  la  fievre  ou  I’bypo- 
ihermie,  mais  la  petitesse  du  pouls,  Fastbenie  extreme,  la  pigmentation 
ont  pourtant  une  certaine  valeur.  Ce  sont  malheureusement  des  sym- 
plomes  absolument  exceptionnels. 

■ L'ascite  attire  Fattention  sur  le  foie  et  le  peritoine ; son  abondance 
gene  la  palpation  des  organes.  Seule  sa  repetition  fait  penser  a une 
compression  ou  a une  tbrombose,  mais  on  pent  attribuer  la  compression 
a un  adenome  hepatique,  d’autant  que  Fascite  hemorragique  n’est  pas 
exceptionnelle  dans  les  deux  cas. 

L'apparition  d’un  oedeme  est  capitale,  surtout  si  cet  cedeme  cst 
tenace  et  ne  s’accompagne  pas  d’ascite.  Nous  avons  vu  combien  il  etait 
frequent.  II  est,  au  milieu  des  symptomes  assez  vagues,  le  veritable 
signe  de  localisation  surrenale,  si  on  veut  bien  ne  pas  le  separer  des 
autres  troubles  observes. 

A vrai  dire,  la  palpation  de  Fbypocondre  et  celle  de  la  region  costo-loni- 
baire  ne  sont  pas  encore  susceptibles  de  lever  les  doutes.  Les  auteuis 
qui  ont  percu  une  tumeur  mobile,  qui  ont  senti  le  ballotteinent  lenal, 
qui  ont  insuffl6  le  colon,  ont  diagnostique  une  tumeur  du  rein,  que 
Fabsence  d’bematurie,  de  signes  urinaires  ne  suffitpas  a ecarter.  Seule 
la  pei’ception  d’un  sillon  (Cobn)  permet  a peu  pres  d aflirmer  le  dia- 
gnostic de  tumeur  surrenale.  Mais  il  est  des  cas  oii  la  tumeui  est 
immobile  et  fixee  au  diapbragine  ou  au  foie.  Ileitter  diagnostiqua  un 
kyste  bydatique  et  Ferreur  est  surtout  possible  si  le  kyste  est  petit, 
dur,  a coque  sclero-calcaire  epaissie.  Affleck  et  Leitb,  Fenwicb,  Rolles- 
ton,  constatant  des  battements,  firent  le  diagnostic  d’ectasie  aortique. 
D’autres  ont  pense  au  neoplasmc  du  pancreas,  de  la  vesicule,  a une 
cbolecystite. 

Lorsque  Fon  adinet  la  localisation  surrenale,  on  pent  encore  se 
demander  si  la  cai)sulc  n’est  pas  simplemcnt  eniprisonnee  dans  un 
tissu  neoplasique  ou  inflaminatoire.  Griffon  et  Nattan-Laii  iei  ont 
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public  Eobservalion  d’un  malade  alleiiil.  de  cancer  generalise  doiit  un 
noyau  enveloppail,  la  capsule.  M.  Rraull,  nous  a comniuni(|ue  I’obser- 
vaLion  (|ue  nous  avons  citee  plus  bauld'un  malade  alleini,  desypbiloine 
perirenal.  Dans  1 un  et  1 auli’e  cas,  on  pouvait  croire  ii  une  luineur 
capsulaire  ou  suprarenale. 

On  voil,  de  quelles  difficultes  esLenloure  le  diagnoslic.  Peul-elre  I’er- 
reur  esl-elle  consLante  surLout  parce  quc  la  rarele  du  cancer  surrenal 
eu  fait  une  afiecLion  a la(|uelle  on  ne  ])ense  ])as.  11  est  perniis  de  pre- 
coniser  la  laparotomie  exploratrice  en  cas  de  doule,  mais  il  faut  abso- 
lument  proscrire  la  ponction  explorali'ice  qui  a occasionne  la  morl  par 
lieniorragie  dans  un  cas  de  Rolleston  et  Marks. 

TRAITEMENT.  — Le  seul  traitement  efficace  est  le  traitement  cbirur- 
gical,  c est-a-dire  1 ablation  de  la  tunieur  conime  on  fait  d’une  tunieur 
renale.  Elle  a ete  pratiquee  par  Israel,  Mayo  Robson,  Kelly,  Roberts, 
Morris,  Poncet  et  Robert,  Ilartniann  et  Lecene.  Les  resultats  ne  sont, 
il  faut  1 avouer,  pas  tres  encourageants.  La  niort  a 6te  souvent  rapide, 
en  quelques  heures,  ou  plus  lente,  en  douze  jours.  Elle  se  produit  dans 
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